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TISSU OSSEUX 


La morphologie osseuse possède en elle-même la réponse aux questions que l’on est 
amené à se poser sur l'os cortical et l'os trabéculaire (spongieux), qu'il s'agisse de la struc- 
ture macroscopique d'un segment osseux ou de sa structure ultra-structurale et chimique, 
il existe une logique d'organisation aux mécanismes très complexes qui nous échappent en 
grande partie en raison de la finalité mécanique de chaque individu. Dans l'état actuel de 
nos connaissances l’on ne peut prétendre donner une explication à toutes les constatations 
expérimentales ou à toutes les situations pathologiques observées en pratique clinique. Un 
certain nombre de constatations empiriques faites au XIX° siècle n’ont trouvé leur explica- 
tion scientifique que plusieurs années plus tard mettant l'accent sur la logique d'organisa- 
tion du tissu osseux. Chaque analyse passe par une phase d'observation, qui se doit d’être 
la plus précise possible, une phase de réflexion toujours difficile en raison de la structure 
multifactorielle du produit et une phase d'interprétation finaliste des faits avec un risque 
important d'erreur. Aux fonctions mécaniques importantes du tissu spongieux, on constate 
une fonction non négligeable supplémentaire qui est celle de fabrication par la moelle 
osseuse des éléments figurés du sang. Ce tissu osseux spongieux constitue une symbio- 
se très développée entre une structure fonctionnelle à but essentiellement mécanique, avec 
un complément biologique vital, à la fois sur le plan local et sur le plan général. 


Los a trois fonctions avec une prépondérance mécanique (statique et dynamique), une 
fonction de protection (colonne vertébrale, thorax), et une fonction accessoire hématopoïé- 
tique (os spongieux). Les facteurs de régulation de cet ensemble osseux sont multiples et 
intriqués. Parmi eux, l'on distingue des facteurs mécaniques musculaires, électriques, ner- 
veux, vasculaire, chimiques, et hormonaux. 


Malgré son hétérogénéité, l'os s'adapte parfaitement aux différentes contraintes auxquelles 
il est soumis. Il s'adapte en permanence en modifiant sa forme, sa longueur son épaisseur 
et sa densité. Cette adaptation est sous la dépendance du remodelage osseux dont la 
régulation obéit à de nombreux mécanismes complexes qui ne sont pas tous connus à 
l'heure actuelle. C’est en 1892 que Wolf a montré que durant la croissance l'os s'adapte et 
se modifie en fonction des contraintes mécaniques. Dès 1895, Roux a décrit la loi du « mini- 
mum-maximum » qui affirme que le maximum de résistance mécanique est atteint avec le 
minimum de matériel osseux spongieux qui se dispose selon une trajectoire architecturale 
bien définie et compense la matière osseuse. Les processus d'adaptation sont sous le 
contrôle d’un feed back mechanism qui est étroitement lié aux contraintes mécaniques. 
Jansen en 1920 observe que l’organisation de l’os est différente selon les contraintes de 
compression ou d'extension. Il existe des relations entre les effets des contraintes méca- 
niques le comportement des cellules du tissu conjonctif et la matrice extra-cellulaire. Le col- 
lagène est la macromolécule la plus importante des tissus conjonctifs minéralisés et non 
minéralisés. Les potentiels électriques développés par les fibres de collagène semblent 
jouer un rôle non négligeable dans la régulation du tissu osseux. 


STRUCTURE ANATOMIQUE MICROSCOPIQUE 


Le tissu osseux est constitué de 20 % d’eau, de 45 % de sels minéraux et de 35 % de sub- 
stances organiques. Les composants organiques sont pour 90 % de collagène, de glyco- 
aminoglycanes, de protéine 4 %. Les sels minéraux sont responsables de la solidité et de 
la dureté de l'os. Les constituants minéraux sont à base d'un mélange de cristal d'hy- 
droxyapatite (Ca 10) (Po4) (6 (OH) 2) et de phosphate calcique amorphe. La longueur du 
cristal d’apatite est de 50 à 100 A°. 


L'os est un tissu conjonctif spécialisé qui est composé de cellules et d'une substance fon- 
damentale inter-fibrillaire particulière qui assurent l'essentiel de ses propriétés méca- 
niques. 


La substance inter-cellulaire du tissu osseux est élaborée par les ostéoblastes qui pro- 
viennent de cellules mésenchymateuses non migratrices de la moelle osseuse. Les ostéo- 
blastes se disposent en nappes d'aspect pseudo-épithélial à la surface des structures 
osseuses. Ces cellules synthétisent la fraction protéique des tissus osseux qui forment les 
bordures ostéoïdes. Après maturation celles-ci se calcifient et sont progressivement incor- 
porées à l'os mature. A l'interface bordure ostéoïde travées calcifiées se situe le front de 
calcification au niveau duquel la fibre de collagène reçoit sa charge calcique. Le front de 
calcification peut être facilement individualisé et étudié par marquage par les tétracyclines. 
L'ostéoblaste, noyé dans ses propres sécrétions est progressivement inclus dans la sub- 
stance osseuse et devient « ostéocyte ». Il existe un fin réseau de prolongement cytoplas- 
mique entre les différents ostéocytes par lesquels s'effectuent des échanges métaboliques 
importants. 


Les ostéoclastes assurent la résorption de l'os. Il s’agit de grandes cellules mononucléées, 
dont les précurseurs se trouvent dans la moelle hématopoïétique dans la lignée histio- 
monocytaire. 


Les études dynamiques des tissus osseux montrent qu'il existe un couplage entre l’action 
des ostéoclastes et celle des ostéoblastes. L'ostéoblastose c'est-à-dire l'apposition suit tou- 
jours le processus de résorption ostéoclastique. La résorption se traduit par l’apparition des 
lacunes de Howship. 


Morphologie de l’armature collagénique 


L'os sec renferme 70 % de substance minérale et 30 %, de substance organique. Il ne s’agit 
que de chiffres approximatifs car il existe de très grandes variations selon la pièce osseu- 
se considérée et l’âge du sujet. 


La fraction organique, correspond aux protéines collagéniques et non collagéniques et 


dans une moindre proportion à des glyco-aminoglycanes et des lipides. Le collagène repré- 
sente à lui seul, plus de 95 %, de cette fraction organique. Il forme des fibres de calibre 
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régulier dont l'agencement va conditionner la morphologie trabéculaire ou compacte du 
tissu osseux. 


L'arrangement respectif des cellules et des fibres de collagène, les variations dans le degré 
des minéralisations, permettent d’individualiser plusieurs variétés de tissus osseux. 


Le tissu osseux primaire (ou fibrillaire, ou Woven bone) se caractérise par une trame col- 
lagène peu ordonnée et irrégulièrement minéralisée. Les ostéoblastes sont très nombreux 
et disposés sans ordre. Le front de calcification n’est pas nettement individualisé. Cet os à 
faible différenciation fonctionnelle est mécaniquement peu résistant et le premier à paraître 
chez l'embryon, dans l’ébauche des os courts et la diaphyse des os longs. Il relève aussi 
bien de lossification de membrane que de l’ossification enchondrale. Au fur et à mesure de 
la différenciation des pièces osseuses et en particulier, sous l'effet des sollicitations méca- 
niques, il sera remplacé par de l'os lamellaire définitif. Los fibrillaire est très fréquent en 
condition pathologique : cal de fracture ossifications ectopiques, tumeur ostéogénique. Les 
protéines non collagéniques sont à l'heure actuelle l’objet de très nombreuses recherches 
étant donné leur importance dans la physiologie osseuse. La GLA protéine (GPO ou ostéo- 
calcine) semble intervenir dans la régulation des phénomènes de minéralisation. 
L'ostéonectine jouerait un rôle déterminant dans la liaison du cristal d’hydroxyapatite à la 
fibre de collagène. Le reste de la fraction organique (moins de 5 %), correspond à des 
mucopoly-saccharides (chondroïtine et keratane sulfates) et à de très faibles quantités de 
triglycérides et de cholestérol. La fraction minérale est en majeure partie constituée de 
phosphates de calcium organisés en cristaux d’hydroxyapatite. Ces cristaux ont grossière- 
ment une forme de navette ou d’aiguille hexagonale dont le grand axe est parallèle à celui 
des fibres de collagène. Le tissu osseux fixe également les ions fluorure sodium et magné- 
sium. Cette fixation se fait par substitution aux ions Ca ++ et Co3-- du cristal d'hydroxy- 
apatite. 


Le tissu osseux secondaire ou os lamellaire est directement lié à l'apparition des 
contraintes mécaniques, qui déterminent une organisation beaucoup plus élaborée. Ce 
tissu osseux est constitué de lamelles de 3 à 7 microns, parallèles entre elles et aux fais- 
ceaux de fibres de collagène qu’elles renferment. Les ostéocytes ont une forme ovoïde. Ils 
sont de taille régulière et leur grand axe est disposé parallèlement à celui des lamelles. Les 
fronts de minéralisation sont ici nettement individualisés. Cette structure lamellaire se 
retrouve aussi bien dans l’os spongieux différencié que dans l'os cortical. 


Os spongieux - Tissu osseux spongieux : organisation hélicoïdale 


L'organisation anatomique de l’os spongieux et de l’os cortical sont sous la dépendance 
des contraintes mécaniques avec pour objectif essentiel celui de l'économie de poids et du 
rendement mécanique maximum. 


Los spongieux est formé de travées anastomosées séparées par une moelle hématopoïé- 


tique ou adipeuse vascularisée. La surface des travées ou endoste comporte des aligne- 
ments réguliers d’ostéoblastes plus ou moins actifs et des encoches de résorption. Les tra- 


9 


vées sont formées de lames osseuses grossièrement parallèles mais interrompues par des 
lignes cémentantes souvent irrégulières qui témoignent de la succession des cycles 
résorption-apposition. Les bordures ostéoïdes et les fronts de calcification sont très nette- 
ment individualisés. 


La structure anatomique macroscopique en nid d'abeille du tissu spongieux répond au pre- 
mier impératif d'économie de matière avec un gain de poids. Pour retrouver une certaine 
résistance mécanique l’organisation des travées osseuses est très spécifique avec une 
architecture qui répond aux contraintes disposées dans les trois plans de l’espace. Les 
contraintes verticales sont épongées par des travées horizontales, les contraintes sagit- 
tales par des travées verticales qui limitent les mouvements de flexion-extension et les 
contraintes horizontales rotatoires par des travées obliques à 45°. La résultante globale des 
contraintes mécaniques répondant à la loi des courbures alternantes de Euler aboutit à une 
organisation générale sous la forme d’une structure hélicoïdale longitudinale qui ressemble 
à un pas de vis qui, grâce à l’élasticité propre du tissu osseux, constitue un véritable res- 
sort. Les travées osseuses préférentielles se disposent selon des axes prioritaires en rela- 
tion avec les contraintes mécaniques. 


FINALITÉ, DIVERSITÉ ET RÉSISTANCE MÉCANIQUE DU TISSU OSSEUX 


Les caractéristiques mécaniques d’un segment osseux se définissent par l'étude de la 
déformation (strain), du module d’élasticité (module de Young) de la résistance maximale à 
la rupture (strength) et de la contrainte (stress). Tout corps soumis à une force subit une 
déformation (e = s/e), la contrainte s est le rapport entre la force et la section F/s, le modu- 
le d’élasticité (module de Young) est un facteur de proportionnalité entre contrainte et défor- 
mation et s'exprime en unité de forces divisées par des unités de surface : pour l'acier 
E = 20000 kg/mm°’, pour l'os E = 2000 kg/mm’. Ce module est d'autant plus élevé que le 
corps est plus rigide. Sous l’effet d’une charge un élément se déforme de façon élastique 
dans une première phase, au-delà d’une certaine charge il se déforme de façon plastique 
pour aboutir à la rupture. Le phénomène de fluage se traduit par une déformation progres- 
sive pour une charge constante, cette déformation se poursuit lentement en fonction du 
temps. 


Os et collagène 


Los n’est pas une structure homogène. Les cristaux d’apatite ont une section moyenne de 
2 500 A et sont orientés le long des fibres de collagène de 2 800 A de long. Le volume occu- 
pé par les fibres de collagène et les cristaux d’apatite est identique. Le module d’élasticité 
de la matrice organique est faible par rapport à celui du cristal d’apatite qui est plus élevé. 
Le comportement mécanique de l'os est déterminé par ses propriétés élastiques et visco- 
élastiques. Les fibres de collagène osseuses sont dans un état de précontrainte sur un os 
à l’état de repos et l’apatite s'oppose aux contraintes de compression. Un système élas- 
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tique mis en tension possède une composante en compression selon un angle perpendi- 
culaire à l’axe de charge. Les fibres de collagène de l’os ont un module d’élasticité en pré- 
contrainte de 20 x 10° Ib/m°; ainsi les contraintes que doit subir l’apatite sont de 5 x 10° à 
10 x 10° Ib/inches:. 


La contrainte en traction dans l’os est épongée par les fibres de collagène alors que les 
contraintes en compression sont épongées par l’apatite (Currey). Les fibres de collagène 
sont précontraintes dans l'os ce qui permet de comprendre les différences des résultats 
(Knese). Dans l’état actuel des recherches il est difficile de vérifier ces hypothèses et cela 
permet de comprendre les écarts chiffres rapportés dans l’étude des segments osseux. 


On relève des différences pour les forces de rupture en traction entre l’humérus, le fémur 
et le pariétal qui est le moins résistant. En compression, les forces de rupture sont prati- 
quement équivalentes. Par contre Les différences apparaissent en fonction de l'application 
de la charge soit selon l’axe soit transversalement. 


Pour un même segment osseux, des différences de résistance en compression sont obser- 
vées. Pour le fémur, les régions du tiers supérieur médial et latéral sont les plus résistantes. 
Les moins résistantes sont les zones antérieures et postérieures. La corrélation entre la 
résistance mécanique et la densité osseuse n’est retrouvée que dans 42 % (Amtmann). 
Cette dissociation a fait distinguer un os métabolique et un os mécanique. 


La résistance maxima en compression à la rupture est pour le tibia sec de 7 160 Ib in? et 
pour le fémur de 48 500 Ib in2. Il existe sur le plan expérimental des différences importantes 
entre l’os sec et l'os humide. Los sec est plus résistant. Par contre il n'existe aucune diffé- 
rence entre un os embaumé et un os humide. 


Le module d’élasticité de la corticale fémorale est dans l’axe longitudinal de 17 G Pa, dans 
l'axe transversal de 11,5 G Pa et en torsion de 3,3 G Pa. La force maxima de rupture est 
pour les charges longitudinales en extension de 133 M Pa en compression de 193 M Pa et 
en torsion de 68 M Pa. L'os cortical est plus résistant en compression qu’en extension. 


Los lamellaire primaire est le plus résistant, suivi de l’os tissé primaire, de l’os secondaire 
Haversien. 


Los a une faible résistance à la fatigue. Pour l'os cortical, les fractures de fatigue appa- 
raissent à partir de 10000 cycles. La résistance de l'os cortical à la compression est pro- 


portionnelle au carré de la densité, et le module d’élasticité en compression est propor- 
tionnel au cube de la densité. 


Os et âge 


Le module d’élasticité varie en fonction de l’âge. A 2 ans, le module d'élasticité en flexion 
de l'os cortical est de 8,2 G Pa, à 6 ans de 13,8 G Pa, à 26 ans de 14,4 G Pa et a 48 ans 
de 15,4 G Pa. Le moment fléchissant de l'os cortical est à 2 ans de 157,8 M Pa, a 6 ans 
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de 207,2 M Pa, à 26 ans de 206,4 M Pa et a 48 ans de 220,8 M Pa (Currey). Les proprié- 
tés mécaniques en flexion, torsion et compression sont plus élevées entre 20 et 39 ans, 
puis diminuent progressivement. 


Courbures osseuses et piezo-électricité 


La piezo-électricité mise en évidence par Johnson (1956) puis par Fukada et Yasuda 
constitue un facteur de régulation de la masse osseuse. La piézo-électricité est produite par 
la matrice osseuse extra-cellulaire. La concavité des segments osseux sous compression 
est négative et le côté convexe sous tension est positif. l'amplitude du voltage a une crois- 
sance linéaire en fonction de la charge. Le potentiel électrique détecté sur un ostéon de 
70 microns x 100 microns de section est de | mV. Ces potentiels électriques sont retrouvés 
sur les fibres de collagène, dans les complexes potassium-hyaluronate, et dans les fluides 
extra-cellulaires qui sont soumis a des contraintes mécaniques alternées (tissu spongieux). 
Bassett (1964) après implantation d'électrodes dans le canal médullaire d’un fémur de 
chien a noté une augmentation de l’ostéogenèse à la cathode (négative) pour un courant 
de 2 micro-ampères. Bassett et Becker (1962) ont conçu un système de régulation cyber- 
nétique. Dans un premier temps les contraintes mécaniques entraînent une déformation 
des jonctions apatite collagène qui induisent un potentiel électrique proportionnel. Ces 
potentiels électriques provoquent un alignement des fibres de collagène et une restructu- 
ration des ostéons. 


Résistance du tissu osseux spongieux et circuit hydraulique tampon 


Malgré cette disposition mécanique le tissu osseux spongieux demeure fragile. Ainsi pour 
augmenter sa résistance mécanique un liquide s’interpose dans les mailles des travées. 
Cette disposition permet à l’ensemble os/liquide de constituer une structure incompressible 
pour une partie et déformable dans les limites de l’élasticité des parois osseuses. Sur toute 
la surface articulaire le réseau mixte osseux et liquide assure une transmission des 
contraintes avec répartition harmonieuse selon des directions judicieusement équilibrées 
en étroite corrélation avec les actions ligamentaires et musculaires périarticulaires. La cir- 
culation du liquide à l'intérieur du tissu spongieux est fort mal connue à l’état normal. La 
structure anatomique à l'étage de la vertèbre est très constructive sur le rôle mécanique du 
liquide circulant. Ainsi la vertèbre possède, à sa face postérieure, un orifice vasculaire vei- 
neux très développé témoignant de l’importance du drainage veineux au cours des mour- 
vements de la colonne vertébrale. En outre, sur le plan macroscopique la vertèbre se trou- 
ve être une zone tampon très précieuse entre le système veineux cave et le système vei- 
neux portal assurant ainsi une régulation du flux de retour veineux des membres inférieurs. 
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Tissu osseux compact 


Los compact ou haversien est constitué de la juxtaposition d’unités élémentaires ou 
ostéons. Il s’agit de structures cylindriques au grand axe parallèle a celui de l'os et centrés 
par le canal de Havers. Ce canal renferme des vaisseaux artérioles capillaires et veinules 
et des cellules conjonctives autour du canal se disposent des lamelles osseuses concen- 
triques et d'épaisseur régulière. Les fibres de collagène qui constituent ces lamelles sont 
parallèles entre elles et ont une disposition perpendiculaire alternée d’une lamelle à l’autre. 
Les ostéocytes de taille régulière se disposent selon l'orientation des fibres de collagène. 
Evans et Vincentelli décrivent trois types d'ostéons corticaux. Les ostéons sombres ont les 
fibres de collagène orientées longitudinalement, les ostéons clairs des fibres de collagène 
orientées transversalement et les osteons intermédiaires des fibres de collagène orientées 
obliquement. Les ostéons sombres ont un module d’élasticité et une contrainte élevés. Les 
ostéons intermédiaires ont une contrainte au cisaillement élevée. Le pourcentage de colla- 
gène soluble diminue dans l’os humain de 1,9 %, à 0,2 % entre 3 et 18 ans. jusqu’à 0,1 % 
à 89 ans (Fuji). Cette disposition des ostéons et des fibres de collagène autorise l'hypo- 
thèse que l’os est ainsi apte à supporter les contraintes en compression, flexion et torsion. 
L'orientation des fibres de collagène dans ostéons est en relation avec les facteurs méca- 
niques. Chez le sujet âgé, les fibres de collagène sont orientés dans un plan horizontal, 
alors que chez les sujets jeunes, les fibres sont obliques et mieux adaptées aux contraintes 
mécaniques. Les ostéons sombres ont un module d'élasticité plus élevé que les autres. 


STRUCTURE ANATOMIQUE MACROSCOPIQUE 


FINALITÉ MORPHOLOGIE OSSEUSE ET FACTEURS MÉCANIQUES 


Durant toute la vie, l’action ostéoblastique et osteoclastique se manifeste dans des cir- 
constances multiples telles que la consolidation des fractures ou la réponse osseuse en 
regard des insertions tendineuses. 


Facteurs musculaires et vasculaires 


Les sollicitations mécaniques importantes par le biais d'exercices physiques intenses chez 
le rat ont abouti sur une série expérimentale ayant subi secondairement une fracture, a une 
accélération du processus de consolidation. 


Les dosages dans le cal fracturaire des hexosamines. de l’hydroxyproline, de la RNA ribo- 


se et du calcium ont montré une hausse très significative chez les rats ayant été soumis à 
un exercice physique intense avant le traumatisme. Le rôle de l’hypervascularisation du 
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muscle s'insérant sur l’os est invoqué comme facteur favorisant. A l'inverse, l’hypoxie retar- 
de le processus de consolidation. 


Architecture du tissu osseux spongieux : corps vertébral 


Les vertèbres augmentent de volume de haut en bas et sont bien adaptées aux supports 
des pressions du corps lesquelles augmentent dans le même sens. On peut mettre en évi- 
dence ce fait par le calcul de l'indice vertébral de Delmas qui montre la croissance de la 
courbe en fonction du niveau de la vertèbre. L'architecture interne du corps vertébral est 
très démonstrative. Elle est constituée de travées disposées horizontalement de façon 
radiaire de travées verticales qui se prolongent d'une vertèbre à l’autre et correspondent 
bien à la transmission des pressions, et de faisceaux obliques, l’un provenant du proces- 
sus articulaire supérieur l’autre de la lame et du processus articulaire inférieure. Le premier 
faisceau se dirige en avant et en bas vers la face inférieure du corps vertébral le second 
remonte vers l'avant et en haut vers la face supérieure du corps, tous deux s’entrecroisent 
dans le pédicule qui se trouve renforcé, il existe aussi des travées propres à chaque arc 
neural. Le point important réside dans l'existence d’une zone faible à la partie moyenne et 
antérieure du corps vertébral. Dans les fractures vertébrales par tassement cette zone 
faible s'effondre et la vertèbre s’aplatit en avant d’où une augmentation de la courbure, 
cyphose angulaire uni vertébrale. 


La forme du corps vertébral a des conséquences mécaniques importantes. Les vertèbres 
cervicales ont un corps rectangulaire. Les vertèbres thoraciques sont presque circulaires. 
Les vertèbres lombaires ont un corps réniforme tendant vers la forme rectangulaire. Dans 
les mouvements d’un corps vertébral sur un autre il ne peut pas y avoir de glissement par 
suite de l'existence du disque intervertébral. Par contre l’élasticité de celui-ci permet le 
début d’un mouvement analogue au roulement, ce mouvement s'effectue perpendiculaire- 
ment à l’un des axes transversal ou sagjittal. Il est d'autant plus facilité que le diamètre du 
corps vertébral est plus petit. 


Au niveau d’une vertèbre thoracique les dimensions horizontales du corps sont à peu près 
les mêmes dans tous les sens il en résulte que les mouvements sont possibles en tous sens 
tout au moins si les côtes ne venaient pas faire obstacle latéralement. Par contre au niveau 
de la vertèbre cervicale et lombaire l’axe transversal est plus grand ainsi les mouvements 
d’inclinaison latérale sont entravés tandis que les mouvements de flexion d'extension suivant 
le petit axe sont favorisés, il est paradoxal de dire que les mouvements d’inclinaison latéra- 
le de la colonne vertébrale cervicale sont gênés car il est d'observation courante qu'ils sont 
très amples en effet une formation intervient pour les faciliter avec la présence des crochets 
ou processus unciformes qui s’articulent avec des biseaux inverses. L'ensemble de ces 
corps vertébraux cervicaux est tansformé en une articulation sphéroïde, bridée en son 
centre par l'équivalent d’un ligament inter-osseux et du disque intervertébral. 


Pour les vertèbres lombaires la répartition des contraintes mécaniques a été étudiée sur 


une colonne vertébrale en totalité équipée de jauges électriques sur un sujet assis soumis 
à une accélération verticale. On a montré que les contraintes de compression sont maxima 
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sur la troisième cervicale et la troisième lombaire et sont fonction des mouvements de la 
tête du thorax et des bras qui avancent le centre de gravité. Les lésions sont maxima 
lorsque s'associe un mouvement de rotation de la tête, les lésions diminuent très nettement 
si l’on fixe la tête ou si on la décapite. Si l’on incline le siège de 11° l’atténuation est aussi 
importante. 


Architecture du tissu osseux spongieux : col fémoral 


Sur une coupe frontale on voit les deux lames diaphysaires s’écarter l'une de l’autre, la 
lame médiale allant se terminer à la base de la tête. De cet arc-boutant inférieur du col se 
détachent des travées osseuses se dirigeant vers la tête fémorale où elles s'épanouissent. 
C'est l'éventail de sustentation de Delbet dont la partie postérieure et inférieure constituée 
de travées très dures forme l'éperon de Merkel (éperon cervical inférieure de Rodet). De la 
lame sus-cervicale s’échappent deux systèmes de travées disposées en éventail, l’un se 
dirigeant vers la tête c’est l'éventail de Duhamel, l’autre allant vers le grand trochanter 
constituent le faisceau arciforme trochantérique. Deux faisceaux trabéculaires, issus des 
lames diaphysaires, forment le système ogival inter-trochantérique avec les faisceaux arci- 
formes trochantériques et le faisceau arciforme céphalique. Entre ces différents groupes se 
trouve délimitée, en cas d’ostéoporose, une zone triangulaire « vide » : le triangle de Ward. 
Des travées trochantériennes vont se croiser dans le grand trochanter, à partir de la lame 
compacte latérale et de la lame compacte sus-cervicale. La reconstruction par coupes suc- 
cessives des travées de tissu spongieux nous ont montré qu’en fait elles étaient torsadées 
selon un grand axe pour au niveau de la tête constituer un tourbillon qui est la résultante 
des travées spongieuses diaphysaires. À partir de 60 ans on assiste à une résorption des 
travées et par conséquent à l'apparition de zones de moindre résistance. La signification 
du système trabéculaire du col a été discutée. Pauwels pense qu'elle est le résultat de 
l'adaptation osseuse aux forces d'appui et aux actions musculaires combinées et il évalue 
notamment la charge subie par la tête fémorale au 1/3 du poids du corps lors du repos en 
appui bipodal, cette charge atteignant 4 fois 1/2 le poids du corps lors de la marche à l'ap- 
pui unipodal. Pauwels a étudié les possibilités de décharge de la hanche et il en a conclu 
que l’appui sur canne ou béquille du côté opposé est particulièrement efficace. Garden 
n'admet pas cette explication et considère que cette structure n’est qu’une apparence 
résultant de la torsion des lamelles diaphysaires à la suite de l’antétorsion de toute l’extré- 
mité supérieure du fémur. 


Architecture du tissu osseux spongieux : fémoro-tibial 


L'organisation générale du tissu spongieux obéit à la théorie des trajectoires qui repose sur 
la présence de travées de traction et de compression qui s’entrecroisent à angle droit. Pour 
les condyles fémoraux dans le plan frontal, les travées osseuses sont les unes perpendi- 
culaires à la surface articulaire et parallèles à l’axe fémoral et les autres obliques depuis 
l'échancrure intercondylienne en direction des condyles. 
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Dans le plan horizontal, il existe 4 types de travées : le premier type est constitué de tra- 
vées antéro-postérieures depuis la face postérieure des condyles jusqu’à la surface tro- 
chléenne ; le deuxième type de travées est situé en arrière de la surface trochléenne et per- 
pendiculaire aux précédentes ; le troisième type se dirige obliquement de l’échancrure inter- 
condylienne jusqu’à la crête trochléenne latérale ; le quatrième type est transversal et tendu 
entre les deux tubercules condyliens médial et latéral. Dans le plan sagjittal, il existe 5 types 
de travées osseuses le premier type est constitué de travées entrecroisées et situées sur 
l’axe des 2 tubercules condyliens ; le deuxième type est antérieur avec des travées obliques 
de 20°, perpendiculaires à la surface articulaire en direction de la ligne épiphysaire ; le troi- 
sième type inférieur est situé au-dessous du noyau central condylien et perpendiculaire à 
la surface articulaire; le quatrième type vertical à l’aplomb du bord postérieur de la dia- 
physe fémorale présente une légère inclinaison antérieure; le cinquième type est posté- 
rieur et perpendiculaire à la surface articulaire. L'analyse tridimensionnelle des travées 
condyliennes a mis en évidence une orientation hélicoïdale traduisant la présence de 
contraintes en torsion. 


Pour les plateaux tibiaux dans le plan frontal, les travées sont dirigées verticalement en 
regard de chaque cavité glénoïde. Dans le plan horizontal, les travées ont une disposition 
radiaire depuis la tubérosité tibiale jusqu’à la face postérieure du tibia. Dans le plan sagit- 
tal, les travées spongieuses se disposent selon 4 directions : deux obliques, de haut en bas, 
et deux obliques d'avant en arrière et d’arrière en avant. 


La mesure de la résistance mécanique du tissu osseux spongieux en compression montre 
que le tissu spongieux en regard du condyle médial et du plateau tibial médial à sa partie 
moyenne est le plus résistant avec 233 kg/cm? pour le condyle et 236 kg/cm° pour le tibia. 
Le tissu spongieux du plateau tibial latéral avec 142 kg/cm° est le moins résistant. 


De façon générale, la résistance du tissu spongieux à la face postérieure des condyles et 
des plateaux tibiaux est plus faible que celle du tissu spongieux situé à la partie moyenne 
et antérieure. 


RÉGULATION DU REMODELAGE 


CONCEPTS BASIQUES REMODELAGE ET CONSOLIDATION OSSEUSE 


A la suite de nombreuses études histologiques il est actuellement admis, que l’on doit envi- 
sager le remodelage endosté et haversien ou histologique et, le remodelage externe ou 
remodelage anatomique qui est l’aboutissement de la croissance osseuse. 
Paradoxalement, il apparaît qu’une contrainte élevée et permanente sur l'os telle une 
plaque vissée en compression ou un enclouage centro-médullaire avec verrouillage assu- 
rant une rigidité importante au niveau du foyer de fracture ont l’effet de charge statique et 
n’entraînant pas de réaction osseuse. A l'inverse, une contrainte osseuse sur une durée 
brève serait beaucoup plus favorable à un remodelage osseux ce qui revient à penser que 
les micro-mouvements au niveau du foyer de fracture sont souhaïitables. La notion de mini- 
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mum effective strain (Frost) doit être remplacée par un minimum effectif strain-related sti- 
mulus (Lanyon). 


CONCEPTS HISTORIQUES DU MODELAGE OSSEUX 


Le modelage est un processus qui a été présenté en 1853 par un chirurgien dentiste Tomes 
et de Morgan chirurgien à l'hôpital Middlesex à Londres. C'est en 1892 que Wolf a montré 
que durant la croissance l’os s'adapte et se modifie en fonction des contraintes méca- 
niques. Dès 1895, Roux a décrit la loi du « minimum-maximum » qui affirme que le maxi- 
mum de résistance mécanique est atteint avec le minimum de matériel osseux spongieux 
qui se dispose selon une trajectoire architecturale bien définie et compense la matière 
osseuse. Les processus d'adaptation sont sous le contrôle d'un feed back mechanism qui 
est étroitement lié aux contraintes mécaniques. Jansen en 1920 observe que l’organisation 
de l’os est différente selon les contraintes de compression ou d'extension. ll existe des rela- 
tions entre les effets des contraintes mécaniques le comportement des cellules du tissu 
conjonctif et la matrice extra celluläire. Le collagène est la macromolécule la plus impor- 
tante des tissus conjonctifs minéralisés et non minéralisés. Les potentiels électriques déve- 
loppés par les fibres de collagène semblent jouer un rôle non négligeable dans la régula- 
tion du tissu osseux. 


PREMIER CONCEPT DU REMODELAGE OSSEUX : FROST 


Durant toute la vie, l’action ostéoblastique et osteoclastique se manifeste dans des cir- 
constances multiples telles que la consolidation des fractures ou la réponse osseuse en 
regard des insertions tendineuses. 


En 1961 Frost édite le concept du « minimum effective strain » dont les valeurs sont com- 
prises entre 0,08 % et 0,2 % de déformation. Au-dessus de cette fenêtre l’os va s'adapter 
et vont apparaître les signes de remodelage. Enlow affirme que l’ostéogenèse est induite 
par les forces de compression et l’ostéolyse par les contraintes en extension. Cette adap- 
tation de l'os aux contraintes mécaniques est possible grâce à ses propriétés mécaniques 
élastiques et visco-élastiques. Bassett a bien défini l’évolution de la structure osseuse vis- 
à-vis des contraintes mécaniques : (les constituants osseux se disposent en fonction des 
forces qui augmentent ou diminuent, ainsi la masse osseuse est le reflet des forces subies 
par l'os). La station debout durant 3 heures par jour entraîne une diminution de l'excrétion 
urinaire du calcium. Il a été avancé que l’hypercalciurie secondaire à la station allongée est 
la conséquence de l'absence de contrainte en compression plutôt que de l’absence de 
mouvement durant le repos. C'est pour ces raisons que dans le programme des astro- 
nautes de la NASA, une grande importance est donnée aux exercices physiques faisant 
intervenir l'utilisation de matériaux avec des ressorts provoquant des contraintes en com- 
pression. Qu'il s’agisse de séjour en apesanteur d'une immobilisation plâtrée ou d'une 
ostéosynthèse rigide on observe constamment une diminution de la masse osseuse en 
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regard (stress shielding). Le retour à l'état antérieur restaure la masse osseuse. 
Expérimentalement chez le rat une augmentation d'exercice provoque une hypertrophie 
osseuse. Le remodelage osseux par des contraintes mécaniques est mis en évidence 
expérimentalement par Goodschip qui après excision de l’ulna d’un porc a observé une 
augmentation de diamètre du radius restant. Après un certain temps le diamètre du radius 
a atteint celui des deux os du côté opposé et les contraintes de surface enregistrées sur le 
radius restant sont identiques à celles du côté sain. 


DEUXIÈME CONCEPT MODERNE DU REMODELAGE OSSEUX : LANYON 


Lanyon a soumis l’ulna de chiot à des contraintes en détraction (525 N) alternées par l'in- 
termédiaire d’un ressort. Au bout de 8 semaines, on observe une augmentation de la sur- 
face de section de 24 %. Les déformations dynamiques ont plus d'effet sur le remodelage 
que les déformations statiques. Le remodelage osseux est plus rapide chez l'enfant et en 
cas de fracture. Le remodelage osseux est sensible à des contraintes alternées. Le feed 
back négatif est le processus essentiel de régulation du remodelage osseux. L'application 
d’une force provoque des déformations. Ces déformations induisent le processus de remo- 
delage. Une contrainte élevée entraîne une hypertrophie osseuse par hyperactivité des 
ostéoblastes avec augmentation de la section osseuse. Cette hypertrophie osseuse est sui- 
vie d’une diminution des déformations et la mise en jeu des ostéoclastes qui entraîne une 
atrophie osseuse. Ce feed back négatif n’est effectif que dans un système soumis aux 
effets de la pesanteur. La situation en apesanteur ne permet pas le déroulement séquen- 
tiel et aboutit à une ostéolyse rapide avec excrétion calcique majeure. 


APPLICATIONS CLINIQUES : CONSOLIDATION OSSEUSE 


La réparation de l’os après une fracture est depuis 1920 toujours d'actualité. A cette date, 
Leriche et Policard définissent les grands principes du processus biologique fondamental. 
1° Une préparation conjonctive que commandent certaines conditions biologiques ; 

2° Un dépôt de calcaire dans le tissu conjonctif préparé ; 

3° Des conditions de maintien de l’os formé ; 

4° Des facteurs de limitation anatomique de l'os. 


ls soulignent que ce n’est pas le périoste qui fait le cal en vertu d’une action spécifique, c'est 
le cal qui fait le périoste, et dans les tissus juxtapériostiques tous préparés pour l’ossification. 


Le périoste étant le plus abondant des tissus mous voisins et le plus apte à la transforma- 
tion, est de par le simple fait du décollement et de l’hémorragie, mis dans de nouvelles 
conditions : il se congestionne, s’œdématie et subit les modifications histologiques 
connues : la moelle se transforme presque aussi vite que le périoste, dans la zone trau- 
matisée, en un banal tissu conjonctif jeune, sans élément spécifique ; ces bourgeons finis- 
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sent par tapisser le canal médullaire, c’est alors seulement que l'os apparaît au niveau de 
la moelle. Souvent le cal périostique est déjà fait que l’ossification a à peine débuté au 
niveau du canal médullaire. 


En 1978, Mac Kibbin stigmatise le processus de consolidation selon 3 stades : 
1 : stade d’ostéo-induction 

2 : stade d’ostéo-condensation 

3 : stade de régénération avec participation des cellules de la moelle. 


Depuis ces deux analyses, des progrès considérables ont été faits dans le domaine bio- 
chimique. C’est la période actuelle qui permet l’analyse d’un phénomène très complexe qui 
une fois parfaitement connu permettra une adjonction médicamenteuse efficace à tout trai- 
tement chirurgical. 


La cicatrisation d’un tissu fait partie du programme génétique humain qui obéit à des règles 
précises prédéterminées et parfaitement établies qu'il nous appartient de décrypter. Ce 
processus biologique représente le fondement même de la vie. Le terme de consolidation 
peut être apparenté à celui de cicatrisation. La cicatrisation cutanée est un modèle évoluant 
Sur une courte période alors que la cicatrisation osseuse s'étale sur une période de 3 mois 
minimum à 2 ans. Le remodelage osseux est relancé au décours d’une fracture. En effet 
l'os est une structure vivante possédant des propriétés d'adaptation remarquable. La sur- 
venue d’une fracture va induire un processus de réparation très complexe dont nous ne 
connaissons pas encore tous les maillons. L'observation sur le plan histologique de la répa- 
ration d’une fracture est aisée sur le plan expérimental et a fait l’objet de très nombreuses 
publications. A l'inverse, les mécanismes de régulation sont difficiles à évaluer avec certi- 
tude et comportent beaucoup d'inconnu. 


La morphologie osseuse possède en elle-même la réponse aux questions que l’on est 
amené à se poser sur l'os cortical et l'os trabéculaire (spongieux). Qu'il s'agisse de la struc- 
ture macroscopique d'un segment osseux ou de sa structure ultra structurale et chimique, 
il existe une logique d'organisation aux mécanismes très complexes qui nous échappent en 
grande partie en raison de la finalité mécanique de chaque individu. Dans l’état actuel de 
nos connaissances l’on ne peut prétendre donner une explication à toutes les constatations 
expérimentales ou à toutes les situations pathologiques observées en pratique clinique. Un 
certain nombre de constatations empiriques faites aux XIX° siècle n’ont trouvé leur expli- 
cation scientifique que plusieurs années plus tard mettant l'accent sur la logique d’organi- 
Sation du tissu osseux. Chaque analyse passe par une phase d'observation, qui se doit 
d'être la plus précise possible, une phase de réflexion toujours difficile en raison de la struc- 
ture multifactorielle du produit et une phase d'interprétation finaliste des faits avec un risque 
important d'erreur. Malgré son hétérogénéité, l'os s'adapte parfaitement aux différentes 
contraintes auxquelles il est soumis. Il s'adapte en permanence en modifiant sa forme, sa 
longueur son épaisseur et sa densité. Cette adaptation est sous la dépendance du remo- 
delage osseux dont la régulation obéit à de nombreux mécanismes complexes qui ne sont 
pas tous connus à l'heure actuelle. 


La consolidation est-elle, favorisée par une ostéosynthèse rigide ou élastique ? Peut-on 
donner une réponse formelle alors que toutes les méthodes d’ostéosynthèse antérieure- 
ment utilisées ont donné des résultats satisfaisants pour les protagonistes des poseurs de 
plaques vissées ou des clous centro-médullaires ? 
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Le mystère de la consolidation n'existe pas si l’on se met dans les conditions propices à sa 
bonne réalisation. La question que l’on doit se poser est de définir les conditions idéales 
qui feront que quelle que soit la méthode la cicatrisation osseuse va se produire. 


Les questions sont de trois ordres : pourquoi? quand? comment? le processus de 
consolidation est le plus efficace. 


BASES MORPHOLOGIQUES DE LA CONSOLIDATION 


Le tissu osseux est en permanence en période de formation et résorption sous l'effet de la 
contrainte mécanique. Il s’agit d’un tissu composite dont chaque élément est régi par un 
processus biologique qui évolue dans un temps plus ou moins long rendant ainsi toute éva- 
luation d’une complexité extrême à la différence de certains tissus homogènes plus faciles 
à évaluer. Chaque processus de consolidation fait appel à un rythme biologique toujours 
identique basé sur la croissance osseuse avec du tissu fibreux différencié puis de Woven 
fibered bone avec les ostéons primaires, du tissu osseux lamellaire et du tissu osseux 
secondaire Haversien. 


ASPECTS HISTOLOGIQUES 


Le comportement de l'os fracturé évolue selon quatre phases (phase inflammatoire, phase 
de cal fibreux, phase de cal osseux, phase de remodelage osseux) qui en fait interfèrent 
entre elles (Mc Kibbin). 


Phase inflammatoire 


La 48° heure 


La rupture de l’os entraîne des lésions vasculaires, d’une part à partir des vaisseaux cen- 
tromédullaires, d'autre part à partir des lésions des masses musculaires de voisinage. 


Ces altérations vasculaires aboutissent à un hématome péri et intra-fracturaire auquel se 
mêlent des débris de particules osseuses fracturaires ou de tissus mous. À ce stade, les 
extrémités fracturaires peuvent encore se réadapter l’une à l’autre. Rapidement l'inflam- 
mation apparaît avec vasodilatation et augmentation du lacis capillaire, exsudation du plas- 
ma et des leucocytes (monocytes et lymphocytes) et apparition d’histiocytes et de masto- 
cytes. Ces cellules favorisent la résorption des débris de l’hématome interfragmentaire et 
des extrémités osseuses fracturaires, ce qui aboutit à une nécrose de celles-ci. Cette 
nécrose débute dès les premières heures et se poursuit jusqu’à la 3° semaine avec appa- 
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rition de lacunes ostéocytaires de plus en plus nombreuses et impossibilité d'adaptation 
d’une extrémité fracturaire à l’autre. 


Cette notion de résorption et donc de passivité transitoire des extrémités fracturaires est 
fondamentale; la cicatrisation passera par un « pont d’os néoformé » entre les zones 
osseuses encore vivantes (pour Mc Kibbin) il s’agit du « Bridging external callus ». 


Les cellules du tissu conjonctif, dès les premières heures et jusqu’à la 48° heure commen- 
cent à proliférer dans tout le foyer; cette prolifération cellulaire intéresse initialement le péri- 
oste et les tissus mous adjacents, puis progressivement tout l’espace interfragmentaire. 
Ces cellules libèrent des mucopolysaccharides et des protéines qui favorisent la formation 
de la trame protéique du cal. 


Phase de formation du cal mou ou cal fibreux 


De la 48 heure à la 3 semaine 


Cette phase correspond à l’organisation de l’hématome qui est colonisé par un tissu fibreux 
qui se transforme ensuite en cartilage (métaplasie avec apparition de chondrocytes). Ce 
cartilage apparaît sous forme de nodules séparés par des bandes de fibrocartilage. Ce pro- 
cessus débute à distance du foyer de fracture, en périphérie de l’'hématome. A la 3° semai- 
ne environ, le tissu fibreux puis cartilagineux pénètre vers l’épicentre du foyer de fracture, 
aboutissant à la formation d’un cal fibreux ou fibro-cartilagineux, entourant des extrémités 
osseuses nécrosées et assurant ainsi une certaine contention. 


Phase de formation de cal dur ou cal osseux 


De la 4 semaine au 3 mois 


Cette phase débute environ à la 4° semaine et consiste en une ossification du cal fibreux 
par transformation des chondrocytes en ostéocytes. Cette transformation est induite par 
l'augmentation de la pression partielle d'oxygène locale qui est secondaire à une nette 
hyper-vascularisation à ce stade. Parallèlement à ce mécanisme de calcification des chon- 
drocytes, la formation d'os nouveau avec présence d’ostéoblastes et d'ostéocytes se fait 
aussi à partir du périoste, de la moelle osseuse et des corticales à un moindre degré : 


Le périoste voit les cellules de sa couche interne proliférer (il s’agit de la couche ostéogène 
d'Ollier). Ces cellules pluripotentielles se transforment en fibroblastes et en ostéoblastes. 


Les corticales jouent un rôle indirect d’ostéoformation. Dès les premières heures apparaît 


une nécrose des extrémités fracturaires. A partir de la 4° semaine, des ostéoclastes appa- 
raissent dans le foyer de fracture et entament une résorption active des extrémités 
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osseuses nécrosées et des débris osseux inter-fragmentaires. Ces ostéoclastes dérivent 
de monocytes ou de phagocytes mononucléés qui arrivent au foyer de fracture par voie 
hématogène. Par la suite la formation suit cette résorption : des canaux de Havers se creur- 
sent, puis se tapissent d’os nouveau. Ils peuvent, si les extrémités fracturaires ne sont pas 
déplacées, traverser le foyer de fracture et former des petites « chevilles de fixation ». 


La moelle osseuse contient d'après Fridenstein deux types de cellules ostéoformatrices : les 
determinal osteogenic precursor cells ou D.O.P.C. qui sont des cellules médullaires indépen- 
dantes du système hématopoiétique qui se transforment en ostéocytes. Les inductive osteo- 
genic precursor cells ou l.O.PE. nécessitent pour former de los un (ou des) stimulus initia- 
teur(s) encore mal connu(s) (phénomènes vasculaires, bioélectriques). Ainsi, l'os néoformé au 
niveau du foyer de fracture a plusieurs origines et certains auteurs, tel Mc Kibbin, plutôt que de 
parler d’un cal osseux, préfèrent distinguer plusieurs cals osseux (un cal périosté, un cal 
endosté et un cal cortical). Cette notion est importante pour comprendre les différents choix 
thérapeutiques dont dispose le chirurgien. Le tissu osseux ainsi formé est appelé tissu osseux 
primaire ou fibrillaire (Woven Bone des Anglosaxons); il se caractérise par une trame collagè- 
ne peu ordonnée et encore irrégulièrement minéralisée et sa résistance reste modérée. 


PHASE DE REMODELAGE OSSEUX 


Cette phase qui peut durer de 3 à 5 ans selon les auteurs voit cet os fibrillaire se transfor- 
mer en os lamellaire encore appelé tissu osseux secondaire, ou os cortical de type 
Haversien qui est constitué par la juxtaposition d'unités osseuses élémentaires : les 
ostéons. Ce processus, identique au remodelage de l'os normal, est lié à l'apparition de 
contraintes mécaniques, les ostéons se disposant selon le grand axe de l'os. Le rôle des 
ostéoclastes à ce stade de la cicatrisation osseuse est très important. Ils permettent une 
résorption préalable du cal fibrillaire indispensable à cette ossification lamellaire : ils for- 
ment un cône qui laisse place aux ostéoblastes et aux néovaisseaux qui forment les 
ostéons. À la fin de cette phase de remodelage osseux, la cicatrisation osseuse est termi- 
née avec restitution de tissu osseux néoformé d'aspect normal qui va se poursuivre par un 
perpétuel remodelage. 


ASPECTS BIOMÉCANIQUES 


La restitution « ad integrum » des qualités biomécaniques de l'os est un des principaux 
objectifs du traitement des fractures. Perren a étudié les caractères biomécaniques que 
sont la rigidité, l’élongation et la solidité des différents tissus, qui apparaissent au cours de 
la réparation des fractures : tissu de granulation de la phase de résorption inflammatoire, 
cal mou fibro-cartilagineux, cal osseux et enfin os lamellaire remodelé mature. Ainsi, initia- 
lement le tissu de granulation présente une élongation importante alors que sa solidité et 
sa rigidité en flexion sont faibles. Au fur et à mesure que le cal se modifie, la rigidité aug- 
mente alors que l'élongation diminue ce qui favorise une solidité croissante. L'auteur consi- 
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dère que chaque tissu prend en charge une déformation (en pourcentage) qu'il transmet à 
un stade plus bas lors du passage au tissu suivant. Ainsi, le tissu de granulation supporte 
50 % de déformation, alors que le cal fibro-cartilagineux en supporte de 13 à 10 %, le cal 
osseux de 12 à 10 % et enfin l’os lamellaire mature de 1,5 % seulement. 


La notion de section transversale de la zone de fracture est importante. Elle est minimale 
dès que la fracture s’est produite. Par contre, avec l’hématome et l’œdème qui apparais- 
sent dès les premières heures, un manchon de tissus mous va augmenter cette section 
transversale de zone de fracture ce qui correspond à un début de résistance à la flexion et 
donc de solidité. Cette section transversale augmente encore lorsqu'’apparaissent le cal 
cartilagineux puis le cal osseux. 


La résistance du cal au cours de son évolution a également été étudiée par Christel qui 
grâce à des tests chez le rat a classé les fractures de cal en trois étapes : 1° étape, la frac- 
ture passe à travers le cal qui est peu résistant; 2° étape : la fracture passe à travers le cal 
et l'os ancien qui sont alors de résistance comparable ; 3° étape : la fracture passe entière- 
ment par l’ancien os, le cal étant plus résistant que celui-ci. De plus, il apparaît aux alen- 
tours de la 6°, 7° semaine une brutale augmentation de la résistance du cal, qui amène l’au- 
teur à distinguer une phase ductile et une phase rigide du cal avant et après ce brutal chan- 
gement. Ceci correspond en pratique clinique à l'impression de brutale amélioration 
qu'éprouvent parfois les patients après 1,5 mois environ de traitement orthopédique. 


Les contraintes qui s’exercent au niveau du foyer de fracture et donc les micromobilités de 
ce foyer ont également leur importance. Sur le plan expérimental, Yamada a démontré que 
les cellules mésenchymateuses se transforment en fibroblastes si la contrainte que subit le 
milieu est en compression et en chondroblastes s’il s’agit d’une traction. Ces sollicitations 
axiales en compression et en traction sont bénéfiques contrairement aux sollicitations en 
torsion qui, elles, déforment et déchirent le cal et retardent la consolidation osseuse. 


ASPECTS BIOCHIMIQUES 


Le tissu osseux est constitué de 20 % d’eau, de 45 % de sels minéraux et de 35 % de sub- 
Stances organiques. Les composants organiques sont pour 90 % du collagène, pour 4 % 
des protéines et pour 1 % des glycosaminoglycanes. Le collagène osseux est du type | 
avec une molécule de 2a chaînes et une a chaînes. Le collagène cartilagineux est de type 
Il avec une molécule de 3 a chaînes. Les mêmes constituants sont retrouvés dans le cal 
fracturaire aux différents stades de la cicatrisation osseuse des fractures. 


Eau et sels minéraux 


La quantité en eau et sels minéraux est maximum après la première semaine, la teneur en 
calcium étant 10 fois supérieure à celle du sang au 10° jour post-fracturaire. Cet apport cal- 
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cique massif est secondaire à l’'hypo-vascularisation initiale : la baisse de la pression par- 
tielle qui en résulte stimule la glycolyse anaérobie, laquelle fait sortir le calcium des mito- 
chondries. 


Constituants organiques 


Les types de collagène rencontrés varient au cours de la consolidation osseuse : au début 
on trouve les trois types de collagènes dans le cal mou il s’agit surtout de collagène de type 
Il, et dans le cal interne, il s’agit surtout de collagène de type I. La quantité de glycosami- 
noglycans est maximale au 14° jour puis diminue. Cette diminution des glycosaminoglycans 
et l'augmentation simultanée du collagène sont traduites biologiquement par la chute du 
rapport hexosamine/hydroxyproline. 


Consolidation osseuse et enzymes 


De nombreuses enzymes sont mises en évidence dans le cal en formation : phosphatases 
alcalines, glycogénases glycogène synthétase, phosphorylases, cytochrome oxydase, 
hydrolases, glucose 6 phosphate - deshydrogénase. Leur rôle complexe est de permettre 
le bon déroulement des glycolyses aérobies et anaérobies au cours de la cicatrisation 
osseuse. 


LES CLEFS DE LA CONSOLIDATION 


RÉGULATION DE LA RÉPARATION DES FRACTURES 


Les facteurs de régulation de la consolidation osseuse sont nombreux et ont fait l’objet de 
nombreuses études. On peut les classer en deux groupes de facteurs. 


FACTEURS ESSENTIELS 


FACTEURS VASCULAIRES 


La vascularisation osseuse est d’une part périostée, provenant du flux vasculaire muscu- 
laire, d'autre part centro-médullaire provenant des artères nourricières. Le périoste assure 
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la vascularisation du tiers externe de l'os cortical, les deux tiers internes étant vascularisés 
par les vaisseaux centromédullaires. Les études expérimentales ont mis en évidence le rôle 
essentiel de la vascularisation. Dans le cas d’une fracture sans déplacement, la circulation 
endomédullaire est prépondérante. Pour une fracture déplacée la vascularisation périostée 
est très importante. Progressivement les anastomoses entre les deux courants vasculaires 
vont se développer avec une prépondérance pour le circuit endo-médullaire. Les méthodes 
utilisées pour étudier les aspects vasculaires de la cicatrisation osseuse des fractures repo- 
sent sur la microangiographie et l’histologie. 


La fracture entraîne une effraction vasculaire génératrice d'hématome, c’est la phase de 
résorption. À ce stade, il existe une vasoconstriction nécessaire à l’hémostase des vaisseaux 
lésés entraînant une hypo-vascularisation du foyer de fracture. Pendant le stade d’organisa- 
tion du caillot, au 14° jour environ, apparaît une vaso-dilatation et une multiplication de néo- 
vaisseaux qui sont fins et disposés de façon anarchique. Cette hyper-vascularisation prédo- 
mine au niveau des extrémités du foyer de fracture et à l’endroit où le périoste se décolle de 
l'os, c'est-à-dire, là où débute la formation de cal; elle existe également en différents points 
de la périphérie de l’hématome fracturaire. Par contre, il persiste une hypo-vascularisation de 
la partie centrale du foyer de fracture. Au stade d’ossification du cal (au 30° jour environ), l’hy- 
per-vascularisation gagne l’ensemble du cal et provoque une augmentation de la pression 
partielle d'oxygène propice à la transformation des chondrocytes en ostéocytes. Puis sur plu- 
sieurs mois, la vascularisation tend à redevenir normale. On observe de la périphérie vers le 
centre du cal une diminution de la densité vasculaire. Les vaisseaux se disposent de façon 
anarchique en reprenant une disposition parallèle aux corticales. 


Ainsi, se succèdent l’hypo-vascularisation, l’hyper-vascularisation et une normovasculari- 
sation au cours de la consolidation osseuse. Il apparaît que vascularisation et ostéogenè- 
se évoluent parallèlement (la seconde étant la conséquence de la première) et débutent à 
la périphérie de l’hématome périfracturaire et convergent vers le foyer de fracture. 


Les facteurs vasculaires ont fréquemment été étudiés chez l'animal mais les résultats obte- 
nus sont difficiles à transposer en pratique clinique. Il faut retenir que l’anémie associée à 
une hypovolémie, tout comme l’hypoxie chronique peuvent entraîner un retard de consoli- 
dation osseuse avec diminution de l’élasticité de l’os. De même la consolidation est retar- 
dée par l'insuffisance vasculaire qui empêche le développement de la microcirculation 
osseuse, ou en cas de diabète non ou mal équilibré avec microangéite distale. Outre les 
contraintes mécaniques Bassett (1962) a démontré le rôle du facteur vasculaire et en par- 
ticulier de l'oxygène dans la formation osseuse. En effet si l’on soumet une culture de cel- 
lules embryonnaires à une ambiance riche en oxygène (35 %) les cellules se transforment 
en cellules osseuses, si la teneur en oxygène est de 5 % on observe des cellules cartila- 
gineuses. Le rôle de l'oxygène est fondamental, notamment dans le processus de méta- 
plasie du tissu cartilagineux en tissu osseux. Différentes études sur ce sujet Basset 
Brighton démontrent que cette métaplasie se produit lorsque la concentration locale d’'oxy- 
gène avoisine 35 %. Par contre, si cette concentration diminue (hypo-oxygénation), il se 
produit une métaplasie cartilagineuse. En outre, Wray a démontré qu’une hyper-oxygéna- 
tion inhibe la consolidation osseuse par sa toxicité. Ce phénomène explique, au stade d’'or- 
ganisation du caillot la composante cartilagineuse du cal : nous avons vu que, même si 
apparaît en périphérie du cal une vasodilatation avec formation de néo-vaisseaux, la 
majeure partie du cal, la partie centrale est hypo-vascularisée et la pression partielle en 
oxygène y est faible. Ensuite, au stade d’ossification du cal, l’hyper-vascularisation gagne 
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tout le cal et la pression partielle en oxygène augmente ce qui entraîne la métaplasie 
osseuse caractéristique de cette phase. 


Prunac a étudié le rôle du facteur XIII de la coagulation (facteur stabilisant de la fibrine) sur 
la consolidation osseuse de fractures de tibia chez le rat. Le facteur XIII agit sur la phase 
précoce de l’ossification car il favorise la formation de réseau de fibrine lequel sert de sup- 
port à la multiplication cellulaire et à la constitution du tissu fibro-conjonctif qui est le point 
de départ de l’ossification. 


Alésage et circulation médullaire 


Il est évident que l’alésage provoque une destruction instantanée de l'artère centromédul- 
laire. Les conséquences sur la vascularisation osseuse ont été étudiées par Trueta qui a 
montré que deux tiers de la corticale osseuse est détruit. Il s'ensuit une réaction périostée. 
L'étude histologique de la réaction osseuse endostée a montré qu’au 14° jour il se produit 
une reconstruction osseuse et qu’au 160° jour la structure endostée est normale (Richany). 


FACTEURS BIOMÉCANIQUES 


Ce sont les facteurs dont l'application clinique est la plus évidente. Pour obtenir une bonne 
consolidation osseuse spontanée, la meilleure réduction possible du foyer de fracture asso- 
cié à l’absence relative de mouvements dans le foyer est recherchée. Les partisans de la 
fixation rigide par plaque vissée (Danis, Schenk) ont montré que la consolidation se fait par 
suture autogène sans formation de cal périphérique. La présence d’un cal périphérique 
hypertrophique serait le fait d’une instabilité. Pour Rehthoff la présence d’un cal périphé- 
rique assure une meilleure stabilité du foyer de fracture et favorise la consolidation. Molster 
a montré expérimentalement qu'une fracture avec ostéosynthèse rigide favorise la conso- 
lidation mais que la résistance du foyer de fracture est moindre que celui d’une fracture 
avec ostéosynthèse plus élastique. Au niveau de chaque membrane cellulaire les canaux 
ioniques sont stimulés par les contraintes mécaniques et favorisent les échanges inter-cel- 
lulaires jouant ainsi directement un rôle dans le remodelage. Les sollicitations mécaniques 
importantes par le biais d'exercices physiques intenses chez le rat ont abouti sur une série 
expérimentale ayant subi secondairement une fracture, a une accélération du processus de 
consolidation. Les dosages dans le cal fracturaire des hexosamines. de l’hydroxyproline, de 
la RNA ribose et du calcium ont montré une hausse très significative chez les rats ayant 
été soumis à un exercice physique intense avant le traumatisme. Le rôle de l’hyper-vascur- 
larisation du muscle s’insérant sur l’os est invoqué comme facteur favorisant (Heikkinen). A 
l'inverse, l’hypoxie retarde le processus de consolidation (Penhinen). La réponse osseuse 
à une charge se traduit par une production de prostacycline par les ostéocytes et de pros- 
taglandines E 2 à la surface de l’ostéoblaste. Sur le plan biochimique l’on observe une aug- 
mentation du glucose 6 phosphate déshydrogénase avec augmentation de la synthèse 
d'A.R.N. (Skevey). 
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FACTEURS ÉLECTRIQUES : Courbures osseuses et piezo-électricité 


La piezo-électricité mise en évidence par Johnson (1956) puis par Fukada et Yasuda 
constitue un facteur de régulation de la masse osseuse. Des contraintes en flexion sur un 
os sain font apparaître une électropositivité au niveau de la corticale en tension et une élec- 
tronégativité au niveau de la corticale en compression. La piezoélectricité est produite par 
la matrice osseuse extra-cellulaire. La concavité des segments osseux sous compression 
est négative et le côté convexe sous tension est positif. l'amplitude du voltage a une crois- 
sance linéaire en fonction de la charge. Le potentiel électrique détecté sur un ostéon de 
70 m x 100 m de section est de | mV. Ces potentiels électriques sont retrouvés sur les fibres 
de collagène, dans les complexes potassium-hyaluronate et dans les fluides extra-cellu- 
laires qui sont soumis a des contraintes mécaniques alternées (tissu spongieux). Bassett 
après implantation d'électrodes dans le canal médullaire d’un fémur de chien a noté une 
augmentation de l’ostéogenèse à la cathode (négative) pour un courant de 2 micro- 
ampères. Bassett et Becker ont conçu un système de régulation cybernétique. Dans un pre- 
mier temps les contraintes mécaniques entraînent une déformation des jonctions apatite 
collagène qui induisent un potentiel électrique proportionnel. Ces potentiels électriques 
provoquent un alignement des fibres de collagène et une restructuration des ostéons. 


En pathologie, Friedenberg a démontré que l'os fracturé voit ses extrémités osseuses frac- 
turaires devenir électronégatives (notion de biopotentiels). Cette électro-négativité stimule 
l’'ostéogenèse car elle crée un appel d'ions positifs en particulier pour le calcium (Ca ++), 
ce qui favorise la phase d’ossification du cal. Au cours de cette phase, l'intégrité mécanique 
de l'os réapparaît progressivement et les biopotentiels se normalisent eux aussi de maniè- 
re progressive. Dès lors qu'il existe un début de consolidation, les potentiels induits par les 
contraintes mécaniques réapparaissent. 


FACTEURS GÉNÉRAUX ET LOCAUX : Adjuvants indispensables 


Facteurs hormonaux 


Il existe de très nombreuses hormones locales participant à la réparation osseuse avec les 
hormones calciques (stimulant la résorption osseuse : parathormone, 1-25 dihydrocalcifé- 
rol, inhibant la résorption osseuse : calcitonine) et d’autres hormones (stimulant la résorp- 
tion osseuse : hormones thyroïdiennes, stimulant la fonction osseuse : œstrogènes, insuli- 
ne, hormone de croissance, inhibant la formation osseuse : cortico-stéroïdes, inhibant la 
résorption osseuse : glucagon). 


Stentrom a montré que chez le rat l'hypophysectomie entraîne en cas de fracture osseuse 
un retard de consolidation et ce par le biais d’une diminution de l’ossification périostée. 
L'effet de cette hypophysectomie est d’une part potentialisé par l'administration de thyroxi- 
ne à hautes doses et/ou de LH (Luteal hormone) d’autre part contrebalancé avec retour à 
une consolidation osseuse normale par la GH (Growth hormon), la TSH (Thyroid 
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Stimulating Hormon) la prolactine, la MSH (Melano-stimulating hormon) et enfin par de 
faibles doses de thyroxine. La GH notamment stimule la prolifération des cellules mésen- 
chymateuses de la phase initiale. LACTH (Adrenocorticotrophic hormon), ainsi que l’hy- 
drocortisone peuvent retarder voire même arrêter la consolidation osseuse par le biais 
d’une diminution de l’ossification endostée. Plus récemment, Canalis a démontré le rôle 
important sur la synthèse du collagène osseux jouée par la somatomedine (hormone 
sécrétée par le foie et les reins sous l'influence d'hormones hypophysaires) ou encore 
appelée GHIF (Growth hormon inhibiting factor). La PGE 2 semble agir discrètement sur la 
matière osseuse. D’autre part, il existe une relation entre l'insuline growth factor 2 et la 
PGI2. 


Résorption Ostéoclaste/PTHormone/1, 25 (OH) 2 dihydroergocalciférol/Hormone thyroi- 
dienne 


Formation Ostéoblaste/Glucocorticoïdes/Hormone de croissance. 


Cytokines facteurs de croissance (growing factor) et protéines matricielles 


Sur le plan expérimental, certaines cytokines favorisent la résorption osseuse telles l'inter- 
leukine, la somatomédine C, le platelet derived growth factor, d’autres favorisent la forma- 
tion osseuse avec le transforming growth factor. 


Protéines non collagéniques 
Ostéocalcine, ostéonectine, sialoprotéines, protéoglycanes, glucoprotéine matricielle. 


Résorption Ostéoclaste 
Epidermal GF 

Platelet Derived GF 
Insulin GF 

Interleukine 1 
Transforming GF 


Formation Ostéoblaste 
Fibroblast GF 

Bone Derived GF 

Bone Morphogenic Protein 
Transforming GF 

IGF (Somatomédine C) 
Skeletal GF 

PDGF 


Protéines plasmatiques. 


Alpha 2 HS glycoprotéines 
Albumines Immunoglobulines 
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Facteurs nutritionnels 


Certes des vitamines telles les vitamines C et D et des minéraux tel le calcium sont néces- 
saires au bon déroulement de la cicatrisation osseuse des fractures, la vitamine D et le cal- 
cium lors des processus d’ossification du cal et de remodelage et la vitamine C lors de la 
synthèse du collagène. Mais ces éléments sont apportés en quantité largement suffisante 
dans l'alimentation courante. Seules certaines diètes très sévères en calcium ou en vita- 
mine D, ou certains troubles de l’absorption du calcium, ou plus rarement encore des 
formes graves de scorbut peuvent retarder la consolidation osseuse. Sauf dans ces cas 
particuliers l'administration de vitamines D ou C ou de calcium comme le réclament sou- 
vent les patients est tout à fait inutile. 


Cicatrisation osseuse et traumatisme crânien 


Ce facteur vient après les facteurs hormonaux car il semble certain que ce soit des phé- 
nomènes hormonaux qui expliquent que le traumatisme crânien, en cas de fracture asso- 
ciée augmente le risque de consolidation osseuse rapide, exubérante et anarchique avec 
possibilité d’ostéome. 
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(Osteone) 


Osteoblaste 


Le BMU, selon H. Frost 


phase de résorption et sera remplacé par E. 
E: BMU en formation. Le système fonctionne 
de droite à gauche (—-) 

bo : bordure ostéoïde ; fc: front de calcification 
Z: durée de vie du BMU=R+F = 4 mois. 
R=1/7F. 


RESORPTIONÀ 


REMODELING 
OF BONE 


AND 
EXCHANGE OF CALCIUM 


os mineralisé 


Schéma d’un ostéoclaste. 
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Evolution de la charge à la 
200 rupture en torsion du cal de 
fracture du radius de rat. 
CHARGE À LA RUPTURE 


1SO(N) 


100 


Evolution de la rigidité du 


H/m(103) cal de fracture. Noter vers la 
600 sixième semaine le brusque 
RIGIDITE saut correspondant au passage 
500 de la phase ductile à la 
phase rigide. 
400 d’après CHRISTEL 


300 
200 
19 SEMAINES 
0 
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SCHEMA 1 SCHEMA 2 


1 - TISSU DE GRANULATION 
2 - CARTILAGE 
7 SCHEMA 1 
La formation d’un cal manchonnant le foyer diminue la mobilité des fragments. 


Le bras de levier du tissu est plus important et, pour un même moment de torsion, le foyer de fracture 
est moins sollicité (d’après PERREN). 


SCHEMA 2 


Lorsque la densité du tissu fracturaire augmente, la fracture se stabilise (tissu de granulation — cartilage 
— os) d'après PERREN [16]. 


1. Au contact de la plaque, le contact interfragmentaire est tel qu'aucune substance ne peut s’interposer. 
Par contre, sur le versant endostéal, le trait est légèrement ouvert. 


2. Durant le 1” mois les extrémités fracturaires restent inchangées. 


3. L'os guérit par contact à partir du 1° mois, grâce au remodelage de type haverscem qui traverse la 
zone de contact. 


4. Dans le trait on note une pénétration vasculaire dès le 8° jour, avec ostéoblastose qui produit un os 
lamellaire perpendiculaire à l’axe cortical. 


5. A la fin du 1* mois, la guérison dans l’espace interfragmentaire se produit par remplacement de l'os 
lamellaire. Les nouveaux ostéomes s’orientent dans l'axe cortical. 


NSSSS 
Se 
VS CS 7, 


ST — 

à‘ : Ÿ — 

KO = 
& ) 


Les contraintes de compression D dans une colonne supportant 
une charge bien centrée sont proportionnelles à la grandeur de 
LI 20 la charge et inversement proportionnelles à la surface portante. 


Contraintes dans une colonne Supportant une charge excentrique. 
D compression, Z traction, @ contraintes de pure compression : 
Z contraintes de flexion: Œ diagramme des contraintes résultant 


de l'addition des deux diagrammes précédents (d'après Pauwels, 
1979). 


a et b. Contraintes dans deux colonnes supportant chacune une charge excentrique, l'une à droite, l'autre à gauche. 
©. Contraintes dans une colonne supportant les deux charges excentriques (d'après Pauwels, 1979). 
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Justification biomécanique de la constitution de l'ULNA 
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— Exemples de contraintes induites dans un 
solide soumis à différentes sollicitations 


a) Compression symétrique. 
b) Compression asymétrique. 
c) Flexion. 
d) Torsion. 


Légende : C = compression. 
T =.Traction. 


Charge de rupture en flexion 


(kg) 
Fémbr ..... seu 290 soso ess 
Mibis ibrhes dome 262 uses 
RÉTONÉ hrs 2 s: siarenorereise AO s rmimis à à crève 
Humérus ............. ED à cons x us 
Radins--sicrem soon BU à danses a 
CUDTUR ravis ou oiéarirste De sions: ous 


Charge de rupture en torsion 
(kg/em) 


Radius 


‘as: 
3,4 
35,7 
5,9 
D aispisiiai 4,55. anses A PR 15:4 
+ EPA ETE 4,485 2 brtnen none 15 12 


— Courbes contrainte [déformation d'os diaphy- 
saire humain humide de sujets de 20 à 39 ans (d'après 
Hiroschi Yamada). 


Résultats comparés des 6 grandes diaphyses humaines, 


Résistance à la rupture Déflexion 
en flexion (mm) 
(kg/mm?) 

sise Fais LOS srmoems emacnst JE 
PRET CE 4 
a à Binagrein CS 
PTE LOS: Ha sms coves, 1848 
NTI 2143 ses consuenssdouun 193 
pra aps dt sors sumanessuux ou 


Résistances à la rupture 
en torsion 


| degrés 
“(kg/mm?) 


[D'après Yamada (34))]. 


Les valeurs résumées dans le tableau I donnent les valeurs de la résistance globale d'un os envisagé 
comme « une structure » formée d’un « matériau » particulier. 


—.Influence de la dessiccation 


Os humide | Os sec. 
Rupture En HOMO en ne onene roniss 18,9 kg/mm? ....... 23 kg/mm® 
Module d'élasticité .................... 1200 kg/mm' ............. 1650 kg/mm' 


_—— HUMAN FEMUR (AFTER EVANS 1969) 
10 Ib/in kp mm 
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1 
STRAIN INCHES PER 


STRESS 


Stress-strain curves of human femoral bone (adapted from 
Evans, 1969). At the straight parts of the curves, Hooke’s law is applicable. 
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30 


Collagen 
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Ec/Ec 


Stresses in apatite and collagen for different values of EV/E., 
at a net stress in bone of 15,000 Ib in-2 (from Çurrey, 1964). 


Contrainte 


Résist. a 
la tract. 


Lim. elast 
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Eee ee ge, 


Relation entre la contrainte appliquée et la déformation observée. 
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/ STRAI 
/ / 4 BEN: ï wir ùj HAN D 
; + OPTIMUM | 
| D MAX 
| (a {] {]  : 
| Re Ÿ/ 
\: ELASTIC DEFORMATION one 
+ STIMULATIO LL 
\ C (@) 
) 
LD) 
D) 
# 
Ke C2 
LBREDOU Sa Q> 
Tensile strength (in 103 1bin-2) || to the axis 
Author Humerus Femur Fibula Parietal 
fresh RAUBER (1876) 14.560 12.840 
HÜLSEN (1896) 15.000 - 
WERTHEIM (1847) 11.040 11.700 
embalmed EVANS and LEBOW (1951) 11.840 
EVANS and LISSNER (1957) 10.230 
Compressive strength (in 103 Ib in-2) 
Author Humerus Femur Fibula Tibia Parietal 
[| to the long axis fresh: 
RAUBER (1876) 19.820 20.000 23.880 
HÜLSEN (1896) 29.030 29.760 
CALABRISI and SMITH (1951) 30.150 25.280 
dry, unembalmed: 
HÜLSEN (1896) 19.410 
RAUBER (1876) 26.990 
embalmed: 
EVANS and LISSNER (1957) 22.080 
SCHMITT (1968) 32.800 
L to the long axis dry, unembalmed: ; 
HÜLSEN (1896) 16.060 
RAUBER (1876) 25.310 
Differences of compressive strength, depending on the direction 
strength in 103 Ibin-2 
Author Material ||to the long axis  j to the longaxis 
QU NE GA 5 #2) NE Pn 
Humerus 
HÜLSEN (1896) fresh 29.030 > 23.460 
dry Ù 19.410 > 16.060 
Femur 
RAUBER (1876) dry 26.990 > 25.310 
Parietal 
EVANS and LISSNER (1951) . embalmed 22.080 < 24.280 
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Régulation du métabolisme phospho-calcique 


Hormone 1,25-(0H):D; 
parathyroïdienne (stéroide) 
(peptide) 


Provenant des cellules 
principales des glandes 
parathyroides 


Provenant du tubule 
proximal du rein 


Élévation du taux de la PTH 


Diminution du Ca‘ ‘ sérique 
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{calcium ionisé) 
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Diminution du taux 
de ta PTH 
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Élévation du PO, sérique = 


Élévation du Ca*° sérique 


Élévation du 1,25-(OH)2D3 


Pas d'effet direct 
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de l'absorption 
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CARTILAGE ARTICULAIRE 


STRUCTURE DU CARTILAGE ARTICULAIRE 


Les cellules cartilagineuses, comme toutes cellules des tissus conjonctifs et de soutien, 
dérivent du mésenchyme embryonnaire. La différenciation de cellules mésenchymateuses 
en chondroblastes est accompagnée d'un fort développement du réticulum endoplas- 
mique. Dans le cytoplasme des chondrocytes se trouvent des mitochondries et des ribo- 
somes, des gouttelettes lipidiques et des granules de glycogène. 


Les chondrocytes synthétisent une substance intercellulaire en quantité telle que les cel- 
lules s'écartent plus en plus; ainsi le cartilage apparaît pauvre en cellules. 


Au microscope optique, le cartilage hyalin se caractérise par la forme et la situation de 
chondrocytes. 


Dans le cartilage sain, la substance intercellulaire apparaît amorphe. Les études en micro- 
Scopie électronique du cartilage articulaire montrent des structures fibreuses incluses, 
comme les chondrocytes dans une substance fondamentale homogène. Les études bio- 
chimiques ont montré qu'environ 40 % du poids sec du cartilage articulaire est fait de col- 
lagène. A la fin du processus de synthèse, les cellules cartilagineuses excrètent un pro- 
collagène qui est polymérisé en collagène à l'extérieur de la cellule. Les fibrilles formées 
ont un diamètre variable: dans la couche superficielle environ 40 nm, dans la couche 
moyenne du cartilage de 70 à 100 nm et en profondeur environ 150 nm. Les études par 
microscope à polarisation font apparaître une nette disposition préférentielle des faisceaux 
de fibrilles Leur trajet de même que la forme et l'organisation des chondrocytes, détermi- 
nent plusieurs couches dans le cartilage articulaire. 


On distingue quatre couches : 


LA ZONE I (SUPERFICIELLE) C1 


C'est la surface de glissement, étroite, 5 à % de la hauteur, elle est formée essentiellement 
de fibres de collagène fines, très tassées parallèles à la surface articulaire. Le contenu en 
Protéoglycanes y est le plus bas. Les cellules relativement nombreuses, aplaties, discoi- 
dales. Ils apparaissent fusiformes en coupe verticale. 
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LA ZONE II (MOYENNE OU INTERMÉDIAIRE) C2 


Elle représente 40 à 45 % de la hauteur du cartilage. Dans une très mince zone de transi- 
tion, les fibres de collagène prennent une direction radiaire, perpendiculaire à la surface 
articulaire. Les fibres de collagène s'entrecroisent obliquement en un réseau non orienté. 
Elles se tassent horizontalement lorsqu'on les soumet à une charge physiologique 
12 heures d'affilées. Les chondrocytes y sont dispersés, les cellules sont arrondies ou ovu- 
laires avec un noyau en général excentrique. Le rassemblement des chondrocytes en 
petits groupes est typique du cartilage hyalin: ils proviennent de la division d'une cellule 
unique. 


LA ZONE III (PROFONDE) C3 


Les fibres sont orientées perpendiculairement à la surface, et les chondrocytes suivent la 
même disposition verticale, plus ou moins empilés en groupes columnaires. Elle représen- 
te aussi 40 à 45 % de la hauteur totale. Riche en protéoglycanes, nettement plus ferme que 
la précédente, elle est peu déformable. 


LA ZONE IV (CALCIFIÉE) C4 


Occupant 5 à 10 % de la hauteur totale, pour les grosses articulations, elle amarre le car- 
tilage à la plaque osseuse sous-chondrale. Sa hauteur de 0,1 mm est relativement 
constante quelle que soit l'épaisseur du cartilage. La matrice dans laquelle viennent se fixer 
les fibres de collagène de C3 est imprégnée de sels de calcium, les cristaux d'hydroxy- 
apatite sont disposés entre les fibres de collagène, visibles sous forme de dépôts linéaires 
ou globulaires en microscopie électronique. Elle est séparée de la couche C3 par la limi- 
tante basophile ou Tide-mark. Elle est formée par un enchevêtrement très serré de fibres 
de collagène sur une hauteur de 2 à 5 microns. Le cartilage est fortement uni à la plaque 
osseuse. Du fait de la calcification de la base du cartilage, la limite biomécanique du carti- 
lage hyalin est différente de la limite anatomique entre le tissu cartilagineux et le tissu 
osseux. 


La surface articulaire 


La surface articulaire apparaît à l'œil nu et en microscopie conventionnelle remarquable- 
ment lisse. Pourtant, les images obtenues en microscopie électronique à balayage ont 
révélé la présence de diverses ondulations qui seraient en fait des artefacts dus à la déshy- 
dratation. De même cette surface serait parsemée de petites bosses chez l'enfant et au 
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contraire de dépressions chez l'adulte (entre les deux âges, on observerait un mélange des 
deux), les accidents du contour, 430 par mm? en moyenne correspondraient aux chondro- 
cytes superficiels et seraient aussi des artefacts. 


En coupe, en microscopie électronique, la surface se révèle formée par un réseau de 
fibrilles très serré. Une mince pellicule microfibrillaire acellulaire de 20 à 30 mn peut être 
pelée de la surface ; elle serait en continuité avec la synoviale. 


La matrice 


La matrice est formée par un réseau de fibres de collagène dont les mailles emprisonnent 
et brident l'expansion des agrégats de protéoglycanes, qui par l'effet de leur importante 
hydrophilie confèrent au tissu une tension interne. 


Les fibres de collagène 


Constituant fondamental des tissus conjonctifs, le collagène leur confère une remarquable 
résistance aux étirements. Le collagène représente environ 13 % du poids du cartilage nor- 
malement hydraté, 50 % du poids déshydraté et plus de 90 % des protéines du cartilage. 


Structure 


Les fibres de collagène, qui n'apparaissent pas en microscopie optique conventionnelle, se 
devinent cependant en lumière polarisée ou en contraste de phase. Le collagène du carti- 
lage est spécifique, de type II, formé de trois chaînes. Il est insoluble, propriété due à la pré- 
sence de nombreux cross links entre les molécules unitaires de tropocollagène et entre les 
fibrilles. En microscopie électronique, on reconnaît la striation périodique caractéristique de 
640 A°. Le diamètre des fibres est variable, 30 à 80 mN dans le genou de l'adulte jeune, il 
peut atteindre 150 mN ou plus. Les fibres superficielles sont plus fines que les profondes. 
Le contenu en collagène décroît de la superficie vers la profondeur. 


On peut considérer que, chez l'adulte, le collagène n'est pratiquement plus synthétisé 
puisque son turnover, au niveau de la tête fémorale, serait de l'ordre de 400 ans. 


La substance fondamentale est un produit du métabolisme des chondrocytes. Sur le plan 
biochimique, elle est constituée de glycosaminoglycanes (mucopolysaccharides) de gros 
poids moléculaire, contenant en quantité variable chondroïtine 4-sulfate, chondroïtine-6- 
sulfate et kératine sulfate. L'assemblage des complexes macromoléculaires aboutit à la for- 
mation d'une structure très organisée en trois dimensions, comblant les interstices entre les 
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fibrilles de collagène, contractant des rapports étroits avec ces dernières. Il en résulte un 
fort amarrage des protéoglycanes aux fibrilles, comme on peut l'observer en microscopie 
électronique à balayage. La forte hydrophilie des protéoglycanes est de la plus haute 
importance pour la trophicité du cartilage hyalin et assure la perméabilité et la forte élasti- 
cité du cartilage. La richesse en eau du cartilage articulaire est de 60 à 70 %. 


L'étude de la coupe de cartilage, montre qu'aucun vaisseau sanguin ni nerf n'interrompent 
la structure compacte du cartilage: ils font défaut dans le cartilage hyalin. La combinaison 
fibres de collagène et matrice de protéoglycanes réalise un système très résistant, amor- 
tisseur des pressions et des à coups, où les contraintes locales peuvent être réparties uni- 
formément. La trame collagène a en outre un rôle important pour le maintien de la forme 
du cartilage articulaire. 


Un travail expérimental a démontré que le cartilage articulaire est un système avec plu- 
sieurs éléments de base en liaison avec des logettes chondrocytaires sous-jacentes. 


Ces logettes sont tantôt ouvertes, tantôt encore recouvertes de substance fondamentale 
amorphe du fait de la contenance variable en chondroitine-sulfate. Entre les cellules, rétré- 
cies du fait de la technique de préparation, persistent occasionnellement des filaments de 
fibrilles de collagène masquées, ce qui confirme la liaison étroite entre les protéoglycanes 
et les fibrilles de collagène. 


A côté des faisceaux de fibrilles, partiellement enveloppés de protéoglycanes, de disposi- 
tion radiaire prédominante, se glissent autour des cellules cartilagineuses quelques fais- 
ceaux horizontaux. Ces derniers font partie des faisceaux de collagène réalisant autour des 
cellules un encorbellement élastique à la pression que forment les chondrones. Les aires 
péricellulaires visibles sur les coupes histologiques correspondent à ces encorbellements 
faits de fibrilles imprégnées de glycosaminoglycanes. 


Les fibrilles fortement ancrées dans la base calcifiée du cartilage résistent du fait de leur 
forme en arcade aux contraintes en cisaillement et en compression. Les représentations 
schématiques de la trame conjonctive du cartilage articulaire pourraient faire croire que les 
fibres vont et viennent en arcades de la zone calcifiée à la couche superficielle. Cependant, 
les fibrilles de collagène ne sont pas aussi longues. De même que certaines poutres métal- 
liques dans le mur d'une maison n'acquièrent leur nécessaire solidité qu'une fois enrobées 
de béton, les fibrilles de collagène du cartilage hyalin sont cimentées par la substance fon- 
damentale. 


Dégradation 


Le collagène de type Il, de par ses nombreux cross links, est très résistant aux enzymes 
protéolytiques. La collagénase qui est l'agent de dégradation principal n'a pas été mise en 
évidence dans les chondrocytes normaux; on en trouve dans des cas pathologiques d'ori- 
gine extrinsèque, venant surtout des leucocytes neutrophiles ou des cellules du pannus 
synovial, en cas de polyarthrite rhumatoïde. Sa présence a été signalée dans quelques cas 
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d'arthrose. Cette collagénase serait activée par les protéinases, son action pourrait être 
facilitée par l'élastase des leucocytes qui attaquerait préalablement les cross links, la cha- 
leur accroîtrait son action, d'où l'intérêt de refroidir les articulations inflammatoires. 


CAPSULE ARTICULAIRE 


La capsule articulaire peut être divisée en deux parties, la couche fibreuse (stratum fibro- 
sum) et la membrane synoviale (stratum synoviale). 


La couche fibreuse est faite d'une trame conjonctive collagène rigide. Elle a un rôle méca- 
nique, isole l'articulation de son environnement et correspond ainsi à la capsule articulaire. 


A côté de la cavité articulaire, il s'y ajoute la membrane synoviale faite d'un tissu conjonc- 
tif lâche, riche en cellules et en vaisseaux, traversée par des fibres élastiques. Dans les 
espaces libres, on trouve de nombreux fibroblastes isolés. 


Dans la mesure où le permet l'espace articulaire et où la synoviale n'est pas particulière- 
ment mise à l'épreuve sur le plan mécanique, apparaissent des replis plus épais (plicae 
synoviales) faits d'un tissu adipeux et d'une prolifération de tissu conjonctif lâche, ainsi que 
de petites villosités seulement visibles au microscope. 


La capsule articulaire est traversée par des plexus nerveux sensitifs myélinisés qui attei- 
gnent la jonction entre couche fibreuse et membrane synoviale. Comme le cartilage n'est 
pas innervé, il faut admettre que le substrat morphologique des douleurs articulaires siège 
dans la capsule, dans la mesure où elles ne sont pas imputables aux muscles ou aux ten- 
dons. 


Les capillaires forment un réseau complexe et dense. Des anastomoses artério-veineuses 
permettent, en fonction des circonstances fonctionnelles, une réduction ou une augmenta- 
tion du débit circulatoire de certaines parties de la membrane synoviale. 


La surface du tissu synovial un épithélium de recouvrement est limitée par une couche uni- 
cellulaire ou bicellulaire de synoviocytes ou cellules bordages. Les vaisseaux sont en 
nombre unique dans la synoviale fibreuse et de 4 à 5 pour les synoviales adipeuses et aréo- 
laires. Les cellules constituent 49 % de la synoviale, le tissu conjonctif représentant 38 %. 


Cette limite n'est pas faite d'un seul type cellulaire, mais de deux types qui peuvent être 
distingués : Dans le type A, on trouve dans le cytoplasme de nombreux lysosomes carac- 
téristiques des cellules phagocytaires (type macrophages), dans le type B on a un réticu- 
lum endoplasmique développé avec un appareil de Golgi nettement visible, témoin d'une 
activité sécrétoire. 


La membrane synoviale apparaît adaptée au passage de grosses molécules très diverses. 


En situation normale, il s'agit des constituants du sérum, en particulier albumine et globu- 
line nécessaires au métabolisme de chondrocytes, passant des capillaires vers la cavité 
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articulaire à travers les couches cellulaires de la synoviale. On parle de membrane de fil- 
tration, et la synovie peut être considérée comme un ultrafiltrat du sérum. Les cellules B 
sécrètent l'acide hyaluronique qui n'est pas seulement un constituant de la substance fon- 
damentale, mais remplit également des fonctions multiples dans la synovie. 


L'acide hyaluronique est fortement hydrophile, ce qui permet le transport des métabolites 
de faible poids moléculaire filtrés par la synoviale et destinés au cartilage ainsi que le trans- 
port en retour des produits de déchet métaboliques. 


La viscosité de l'acide hyaluronique assure en outre un film lubrifiant continu entre les sur- 
faces articulaires. Ce film s'étend à l'ensemble de la surface cartilagineuse à condition que 
la mobilité de l'articulation soit normale. 


Parmi les éléments biomécaniques essentiels à un fonctionnement correct de l'articulation, 
la lubrification articulaire est l'un des plus importants, permettant un glissement harmo- 
nieux des surfaces au contact. C'est un processus complexe dont plusieurs modèles méca- 
niques ont pu être décrits. 


On peut définir la lubrification comme le mécanisme qui minimise au maximum le coeffi- 
cient de friction entre deux surfaces en contact. Ce coefficient de friction est pour une arti- 
culation de l'ordre de 0,003. À titre de comparaison, il est de 0,3 entre acier et nylon, 0,3 
entre métal et métal et de 0,01 entre métal et polyéthylène. 


Divers éléments participent à une lubrification correcte : cartilage articulaire et surtout liqui- 
de synovial. 


CARTILAGE ET LIQUIDE SYNOVIAL 


Le cartilage articulaire doit faire face, durant toute la vie, a des contraintes mécaniques éle- 
vées. || nécessite un système de lubrification articulaire adapté. 


Dans le cadre des diarthroses, les pièces osseuses ne sont en contact que par l'intermé- 
diaire d'une couche de cartilage, plus ou moins épaisse. Ce cartilage est soumis à des 
contraintes de compression considérables qui doivent être transmises à l'os sous-chondral 
de façon harmonieuse. Toute concentration de contrainte exagérée va entraîner une usure 
rapide donc une arthrose. 


Il est indispensable que la zone d'appui soit la plus large possible et la fonction d'amortis- 
sement la plus élevée possible. 


Dans ces conditions, va se poser le problème de la nutrition du cartilage, du fait de l'ab- 
sence de structures vasculaires adaptées à ces contraintes mécaniques. En effet, il n'exis- 
te pas chez l'adulte au-delà de l'os sous-chondral de pénétration vasculaire. Assurer la 
nutrition du cartilage est le premier rôle du liquide synovial. 
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Le liquide synovial, en dehors de son rôle nutritif est également important sur le plan méca- 
nique. De nombreux auteurs ont montré que la surface du cartilage articulaire présentait 
des irrégularités sous forme de vallonnements de 200 à 400 microns de largeur. Dans ces 
dépressions se trouvent d'autres irrégularités de 20 à 30 microns de diamètre. Cette dis- 
position, tout à fait illogique sur le plan mécanique, nécessite un complément sur le plan 
mécanique, c'est le liquide synovial qui va permettre le glissement des surfaces articu- 
laires, l'une sur l'autre. 


L'amortissement des pressions est le rôle essentiel du cartilage articulaire. Le jeu articu- 
laire soumet le cartilage à des contraintes de cisaillement qui sont épongées par l'organi- 
sation cellulaire de la couche superficielle de ce cartilage et par le liquide synovial qui assu- 
re la lubrification de l'articulation. L'organisation architecturale du cartilage est aménagée 
de telle sorte que la couche superficielle assure le glissement et répartit les charges; la 
couche moyenne avec ses fibres de collagène horizontales a une fonction spécifique 
d'amortissement. Lors de la compression du cartilage, la déformation se fait en deux 
paliers. Le premier palier, d'apparition instantanée traduit l'élasticité du tissu conjonctif des 
couches superficielle et moyenne. Le deuxième palier est d'apparition plus lente et corres- 
pond à un phénomène visqueux qui est dû à la filtration du liquide interstitiel du cartilage 
vers la cavité articulaire. 


PROPRIÉTÉS DU LIQUIDE SYNOVIAL 


Le liquide synovial est à l'état normal, clair, transparent et visqueux, avec un pH de 7,3 et 
un poids spécifique de 1010.11 est composé de protéines (20 grammes) d'un complexe 
protéines acide hyaluronique, 8,5 grammes litre, de glucose, d'urée, d'acide urique, de 
sodium et de potassium. 


La viscosité du liquide synovial est sous la dépendance de plusieurs facteurs. Ainsi, lors 
d'un mouvement articulaire rapide, avec une contrainte de cisaillement élevée, la viscosité 
diminue. Ce phénomène apparente le liquide synovial à un système thixotropie (huile) : les 
mélanges thixotropies comme l'huile, sous l'effet de l'agitation, passent de l'état de gel à 
l'état de solution. Ce phénomène est réversible et peut durer de quelques minutes à 
quelques heures. Une augmentation du pH entraîne une diminution de la viscosité; inver- 
sement une baisse de la température augmente la viscosité. D'après Ogston, une lame très 
mince de liquide synovial permet de résister à des pressions de 10 à 100 Kgtcm°. 


La capacité de lubrification du liquide synovial n'est pas unanimement admise. Par 
exemple, ne retrouvent pas la propriété lubrifiante du liquide synovial lorsqu'il est mis au 
contact de pièces métalliques. 


Le coefficient de lubrification du liquide synovial est au niveau de la hanche de 0,008 alors 
que l'utilisation d'un liquide type Ringer donne un coefficient de 0,013 à titre comparatif, le 
coefficient de friction entre deux pièces de téflon (polytétrafluoroéthylène) est de 0,04. 


L'élément déterminant du coefficient de lubrification du liquide synovial est sous la dépen- 
dance de la fraction protéique du complexe protéine acide hyaluronique. 
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Le liquide synovial par ses propriétés constitue un excellent facteur de prévention de l'usu- 
re du cartilage articulaire. Le vieillissement, par les modifications qu'il entraîne dans la 
composition du liquide synovial induit une baisse de la viscosité et du coefficient de friction 
avec par voie de conséquence une usure du cartilage. 


NUTRITION DU CARTILAGE 


La nutrition du cartilage articulaire de l'adulte est à l'heure actuelle parfaitement établie. La 
possibilité de nutrition par des canalicules de la zone sous-chondrale a été évoquée, cette 
hypothèse est totalement rejetée. La nutrition par imbibition au niveau de la surface articu- 
laire du cartilage articulaire est la seule voie reconnue. 


La vitesse de diffusion des produits à travers le cartilage articulaire est bien définie. L'eau, 
le glucose, les cations pénètrent plus vite que les non électrolytes ou les anions. Pour 
Maroudas, le coefficient de diffusion est inversement proportionnel au poids moléculaire. 
La teneur de la matrice en protéoglycanes intervient dans la vitesse de diffusion du liquide 
synovial. Les facteurs mécaniques jouent un rôle prépondérant dans la nutrition du cartila- 
ge articulaire. Expérimentalement, l'immobilisation d'une articulation entraîne une méta- 
chromasie cellulaire avec apparition d'une arthrose. A l'inverse, la mobilisation articulaire 
favorise la pénétration du liquide et assure la nutrition. 


Lorsque deux corps solides entrent en mouvement l'un par rapport à l'autre, il se produit 
une force de friction qui est à l'origine de l'usure. Cette force de friction est importante à 
basse vitesse et diminue lorsque la vitesse s'élève pour ensuite se stabiliser. 


Pour les liquides, les forces de friction sont influencées par les changements de vitesse. Il 
existe trois types de liquides mécaniques, les liquides newtoniens (eau), thixotropiques 
(huile) et dilatants. 


Dans un liquide newtonien, la viscosité est indépendante du temps et du gradient de vites- 
se, toutes les particules étant indépendantes des éléments extérieurs. Pour les liquides 


thixotropiques, la viscosité varie avec le temps et le gradient de vitesse. En ce qui concer- 
ne les systèmes dilatants, la viscosité augmente avec le cisaillement. 


DIFFÉRENTS MODÈLES THÉORIQUES DE LUBRIFICATION ARTICULAIRE 


LUBRIFICATION HYDRODYNAMIQUE 


Lors du déplacement entre les pièces, il se produit en fonction de la viscosité et de la vites- 
se, un écartement dû à la présence d'un film épais. Dans la théorie élastohydrodynamique, 
sous l'action d'une charge élevée, le cartilage se déforme ainsi que le film de liquide lubri- 
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fiant. La lubrification peut être quasi- hydrodynamique, c'est-à-dire que le film est très faible. 
Dans certains cas d'infections, le liquide en supplément dans l'articulation empêche le 
contact entre les deux surfaces. Si l'on poursuit le raisonnement, le liquide a tendance à 
disparaître d'où la notion de “squeeze film”. Sous l'effet des contraintes, les zones de car- 
tilage en surélévation vont rentrer en contact et assurent la transmission des pressions. La 
pression du liquide dans l'intervalle des pores du cartilage va augmenter; le coefficient de 
friction s'élève lentement en plusieurs minutes. La présence d'une mince couche de liqui- 
de assure la lubrification en moins d'une seconde. Il y a nécessité de maintien d'un liquide 
entre les surfaces articulaires d'où l'importance du deuxième type de lubrification dite lubri- 
fication à couche mince ou limite. 


LUBRIFICATION LIMITE 


Dans ce type de lubrification, le film qui s'interpose est mince. Le coefficient de friction est indé- 
pendant de la vitesse et de la viscosité. Plusieurs modèles de lubrifications sont possibles: la 
lubrification à contact intermittent, la Weeping-lubrification et la Boosted lubrification. 


LUBRIFICATION À CONTACT INTERMITTENT 


Le film de liquide interposé entre les surfaces articulaires empêche le contact cartilagineux 
et permet de supporter des contraintes plus importantes. Ces différents types de lubrifica- 
tion se répartissent en lubrification quasi-hydrodynamique, lubrification hydrostatique ou 
lubrification à squeeze film. 


WEEPING LUBRIFICATION 


Dans ce type de lubrification, le cartilage se comporte comme une éponge avec exsuda- 
tion de liquide qui constitue ainsi une zone d'interposition de 15 à 35 nm d'épaisseur. Ce 
sont les petites molécules et l'eau qui passent à travers le cartilage. 


LUBRIFICATION DE RENFORT OÙ BOOSTED LUBRIFICATION 


Entre les dépressions de la surface du cartilage, il y a interposition de liquide synovial. 
L'ensemble mécanique ainsi constitué liquide et solide permet une harmonisation dans la 
transmission des contraintes mécaniques. Au cours de ce phénomène, du liquide synovial 
est emprisonné dans les vallonnements du cartilage et va se concentrer en raison de la 
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fuite de l'eau et des petites molécules. La viscosité du liquide synovial augmente très net- 
tement le rendement articulaire. 


Il semble exister à l'état physiologique un double phénomène dans la lubrification articulai- 
re avec ultrafiltration du liquide synovial au travers du cartilage articulaire et lubrification de 
renfort induite par la texture de surface du cartilage articulaire. Des progrès dans la com- 
préhension du mécanisme biomécanique de la lubrification auront certainement des retom- 
bées très positives dans l'explication des maladies dégénératives articulaires, dont l'ar- 
throse est le prototype mais aussi en chirurgie orthopédique pour la conception de nou- 
velles prothèses (arthroplasties totales de hanche ou de genou par exemple). 
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CLASSIFICATION DES ARTICULATIONS 


Les contraintes extérieures qui supportent le système articulaire peuvent provoquer des 
lésions cartilagineuses à l’origine de l'arthrose. Les contraintes sont différentes au cours de 
l'exercice sportif et de la vie quotidienne. Les articulations et leur environnement sont des- 
tinées à éponger les contraintes et à prévenir la dégénérescence arthrosique. Selon le seg- 
ment de membre et l'objectif fonctionnel, la morphologie articulaire est variable et adapta- 
tive. A l’exception des articulations de type synarthrose qui ont une finalité très précise évo- 
luant vers la synostose, nous distinguerons les amphiarthroses et les articulations syno- 
viales (diarthroses). 


LES ARTICULATIONS 
1 axe de travail (A.T.) = 1 degré de liberté articulaire 


Degré de liberté articulaire (D.L.A.) : 
. Flexion-extension (1 A.T.) 
. Abduction-adduction (1 AT.) 
. Rotation interne-rotation externe(1 AT.) 


CLASSIFICATION : 


. SYNARTHROSES : 
- Synfibrose :Os du crâne 
- Synchondrose :  Sterno chondro costale (thorax) 
évolution : SYNOSTOSE 


. AMPHIARTHROSES 
- Colonne vertébrale 
. disque intervertébral 
. pubis 


. ARTICULATIONS SYNOVIALES (Diarthroses) 
- Sphéroïdes : 3 AT. = 3 D.L.A. 
. Scapulo humérale (épaule) 
. Coxo fémorale (hanche) 


. CONDYLAIRES 
- Condylaires simples : 2 A.T. = 2 D.L.A 
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. Métacarpophalangienne 
. Radiocarpienne 


- Condylaires associées : 2 A.T. = 1 D.L.A. 
. Fémoro tibiale (genou) 
. Temporo mandibulaire 


. EN SELLE = 2 AIT. = 2 D.L.A. 
- Trapézo métacarpienne (pouce) 


. GYNGLYMES = 1.AIT. = 1. D.L.A. 
- Gynglyme simple 
. Huméro-ulnaire 
- Gynglyme à serrage élastique 
. Talo crurale (cheville) 


. TROCHOIDES : 1.A.T. = 1.D.L.A. 
- Simple : 
. Huméro radiale 
- Doubles trochoïdes inversées 
. Radio-ulnaire proximale et distale 
. Sous-talienne (talon calcanéenne) 


. ARTHRODIES : 
- Mouvements non systématisés 


Art. Scapulo Humérale Art. Coxo Fémorale 
Préhension Marche 
Mobilité +++ Stabilité +++ 
Stabilité + Mobilité + 

Circumduction. 


AMPHIARTHROSES 


Les amphiarthroses se caractérisent par l’interposition entre les pièces osseuses d’un tissu 
fibrocartilagineux qui joue le rôle de joint élastique et maintient l’écartement. Ces amphiar- 
throses situées sur la ligne axiale du corps humain sont de deux types, celles au niveau de 
la colonne vertébrale entre les corps vertébraux sous la forme d’un disque intervertébral, 
et celles de l'articulation sacro-iliaque et de l'articulation du pubis. Le disque intervertébral, 
outre Sa morphologie collagénique tridimensionnelle a une propriété spécifique d’hydro- 
philie très importante qui lui confère les propriétés physiques des liquides d’incompressibi- 
lité. Le disque intervertébral est la pièce maîtresse de la jonction intervertébrale et consti- 
tue l'élément de synthèse articulaire du groupe des amphiarthroses, qualifiées par Sappey 
de semi mobiles. Cette dénomination n’a aucune valeur mécanique et ne saurait établir un 
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terme de graduation dans la mobilité, depuis les synarthroses, considérées comme immo- 
biles jusqu'aux articulations synoviales (diarthroses) dites mobiles. 


La finalité mécanique du disque peut être comprise comme le maintien entre les corps ver- 
tébraux d’un espace déformable permettant leur déplacement et jouant en plus, le rôle d’un 
amortisseur dynamique. C’est un joint souple, dont l'épaisseur conditionne en partie l’am- 
plitude des déplacements. Sa conception technique doit tenir compte, pour le maintien de 
l’espace intervertébral, des qualités plastiques des matériaux de l’appareil locomoteur. 


Seul le tissu fibreux peut répondre, aux amplitudes de déformations nécessaires au mou- 
vement, mais a l'inconvénient d’une mauvaise tenue en compression. La présence à l’inté- 
rieur du disque d’une chambre hydraulique résoud ce problème, en introduisant au centre 
du système, un dispositif indéformable et un répartiteur de pression sur les parois fibreuses 
de la chambre. Il y a lieu d'éviter l’image du nucleus pulposus représenté sous forme d’une 
bille ronde maintenant l'écart intervertébral. En fait, il s’agit d’une zone centrale très hydro- 
phile (formée d’un substrat fibrillaire collagène) et en partie étanche, grâce à la présence 
d’un anneau périphérique dense : l’annulus fibrosus. Cet ensemble accepte les déforma- 
tions tridirectionnelles, les canalise pour permettre la stabilité. Les processus articulaires 
postérieurs constituent des limitateurs de déplacement. Le trépied articulaire vertébral a 
donc pour effet, d'éviter le risque d’instabilité qu’entraînerait la seule jonction discale. 
Cependant, la majeure partie de la charge emprunte la colonne des corps vertébraux. 
Dans la structure même du disque, le dispositif fibrillaire est conçu pour s'opposer à des 
sollicitations tridimensionnelles. 


La fixation élastique de la chambre centrale et de ses parois fibreuses se fait par l’inter- 
médiaire d’un tissu avasculaire : le cartilage, les phénomènes de compression auxquels le 
disque est soumis en station verticale, excluent la possibilité d’un système vascularisé 
directement par des canaux qui ne sauraient maintenir, même avec des valvules, un cous- 
sin liquide étanche. Par contre, la présence d’une assise cartilagineuse périphérique per- 
met une fixation des éléments fibreux et un système semi-perméable autorisant des 
échanges entre la zone centrale et le système vasculaire corporéal. 


Les disques intervertébraux représentent 25 % de la hauteur de la colonne vertébrale, 
33 % de la hauteur de la colonne lombaire la hauteur des disques varie suivant la région : 
elle diminue légèrement de la colonne cervicale, où elle est à peu près uniforme, jusqu’à la 
5° ou 6° vertèbre thoracique ; elle augmente ensuite graduellement vers le bas et atteint ses 
plus grandes dimensions entre les vertèbres lombaires. 


Le disque intervertébral est divisé en trois parties bien distinctes : les plaques cartilagi- 
neuses adjacentes aux corps vertébraux ; le noyau central ou nucleus pulposus, de consis- 
tance gélatineuse ; l'anneau fibreux où annulus fibrosus, structure lamellaire qui entoure le 
noyau central. Le disque intervertébral constitue un amortisseur et un transmetteur de 
forces d’une très grande laxité quand il est sain. Le nucleus pulposus se conduit comme 
dans un milieu hydrostatique, c’est-à-dire qu’il répartit dans toutes les directions de l’espa- 
ce les forces qui lui sont appliquées. Peu ou pas compressible mais, peut-être susceptible 
de déformation visqueuse, il traduit les forces de compression reçues de deux vertèbres 
adjacentes en forces centrifuges de distension des lamelles de l’annulus fibrosus, que la 
disposition et l’élasticité de celui-ci disposent particulièrement bien à les dissiper. La résis- 


59 


tance du disque intervertébral est considérable. Une résistance extrême aux forces agis- 
Sant dans un plan frontal, ainsi qu’à la traction verticale : par contre, elle autorise des mour- 
vements d’inflexion latérale modérés. Ainsi, sont conciliées la stabilité de la colonne verté- 
brale et sa flexibilité. 


L'ensemble articulaire de la colonne vertébrale est orientée vers l'équilibre des courbures 
dans les trois plans de l’espace avec des compléments articulaires de protection par l’'in- 
termédiaire des articulations inter apophysaires constituant un trépied articulaire. Le rôle 
des muscles qui assurent le maintien des 34 vertèbres est capital et s'organise sous la 
forme d’un gainage de stabilisation dynamique très complexe. Les courbures de la colon- 
ne vertébrale sont étroitement dépendantes du mode de travail et du morphotype des 
membres inférieurs, des membres supérieurs et de l'orientation céphalique centre de 
l'équilibre du corps. 


ARTICULATIONS SYNOVIALES (DIARTHROSES) 


Les articulations synoviales qui représentent la majorité des articulations des membres se 
définissent par la présence de cartilage couvrant les pièces osseuses et assurant le jeu 
articulaire. Chaque degré de liberté articulaire dans un des trois plans de l’espace est sous 
la dépendance d’un axe de travail. Cet axe de travail n’est pas matérialisé stricto-sensu 
mais est une réalité qui permet de classer les articulations en trois catégories. 


ARTICULATIONS 3 AXES TRAVAIL (SPHÉROÏDE) 


Dans la première catégorie l’on décrit la sphéroïde qui est une articulation à trois axes de 
travail et trois degrés de liberté articulaire : flexion extension, abduction adduction et rota- 
tion interne et externe. Le mouvement global obtenu est de très grande amplitude : cir- 
cumduction. Ces sphéroïdes situées à la racine du membre sont l'articulation scapulo- 
humérale (épaule) et coxo-fémorale (hanche). Bien qu'appartenant au même groupe leur 
objectif fonctionnel est différent entraînant par voie de conséquence des différences mor- 
phologiques. L'articulation scapulo-humérale privilégie la mobilité dans l'objectif de la pré- 
hension au dépend de la stabilité. L’articulation coxo-fémorale est plus orientée vers la sta- 
bilité avec la station érigée que vers la mobilité qui dans les mouvements extrêmes est plus 
limitée qu'au membre supérieur. 


ARTICULATION 2 AXES TRAVAIL (CONDYLAIRE) 


Dans la deuxième catégorie avec deux axes de travail et deux degrés de liberté articulaire 
l’on décrit les condylaires et les articulations en selle. 
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Les condylaires simples possèdent une surface convexe en regard d’une surface concave. 
La surface convexe présente dans le plan sagittal un grand rayon de courbure (R) qui auto- 
rise un mouvement de flexion extension et dans le plan frontal un petit rayon de courbure (r) 
avec un mouvement d’abduction adduction. En raison de la viscoélasticité ligamentaire et 
musculo-tendineuse et sous l'effet des contraintes mécaniques, on observe des mouve- 
ments parasites de rotation qui ne répondent à aucune matérialisation d’axe mécanique. 
Parmi les condylaires simples l’on décrit au membre supérieur l'articulation huméro-radiale, 
l'articulation médio-carpienne, et l’articulation métacarpo-phalangienne, au membre infé- 
rieur l'articulation du médio-pied (talo-naviculaire) et l'articulation métatarso-phalangienne. 


La juxtaposition de deux condylaires avec soudure osseuse va faire perdre à ce système un 
degré de liberté articulaire bien que gardant leurs deux axes de travail. Les exemples de 
condylaires associées sont l'articulation fémoro-tibiale (genou), l'articulation temporo-mandi- 
bulaire et l'articulation atlanto-occipitale. La simplification mécanique théorique employée 
dans un but didactique ne correspond pas précisément à la réalité fonctionnelle. Ainsi pour 
l'articulation fémoro-tibiale (genou) au mouvement essentiel de flexion extension l’on met en 
évidence un mouvement de rotation adaptatif ainsi qu’un mouvement de latéralité lorsque le 
genou se trouve en position de flexion au-delà de 30° de flexion. Pour l'articulation temporo- 
mandibulaire au mouvement de flexion extension l’on constate en raison du ménisque d'in- 
terposition la possibilité d’un mouvement de diduction (latéralité, cisaillement). Les actions 
musculaires sont essentielles car elles ont pour but la stabilisation dynamique rotatoire. 


ARTICULATION EN SELLE 


L'articulation en selle avec ses deux axes de travail et ses deux degré de liberté articulaire 
se différencie des condylaires par le fait que l’une de ses surfaces articulaires est concave 
dans un plan et convexe dans l’autre plan ce qui l’assimile à une surface en forme de selle. 
La disposition des surfaces articulaires autorise des mouvements de flexion extension et 
d’abduction adduction. L'association de ces deux mouvements aboutit à un mouvement de 
rotation combiné qui s'apparente à celui d’un cardan. L'articulation représentative est l’arti- 
culation trapézo-métacarpienne à la base du pouce et l'articulation sterno-claviculaire. 


ARTICULATION 2 AXES TRAVAIL 


Dans cette catégorie, il n’y a qu’un axe de travail et qu’un degré de liberté articulaire. Les 
mouvements permis sont soit de flexion extension : gynglime soit de rotation : trochoïde. 


GYNGLIME 


La gynglime simple est une articulation par emboîtement réciproque avec une surface en 
forme de poulie aboutissant à une concordance articulaire complète. Ce type d’articulation ne 
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permet pas de mouvement parasite de la latéralité mais des mouvements de flexion extension. 
Au membre supérieur les gynglimes sont l'articulation huméro-ulnarienne (coude), les articu- 
lations interphalangiennes proximale et distale à la main, et au membre inférieur l'articulation 
fémoro-partellaire et les articulations interphalangiennes proximales et distales au pied. 


En fonction des contraintes mécaniques la gynglime subit une modification morphologique 
qui permet une adaptation dans les mouvements de latéralité aboutissant à une gynglime 
à serrage élastique. L'articulation représentative est au membre inférieur l'articulation talo- 
crurale (cheville) avec sa mortaise tibio-fibulaire et le tenon talien. Cette articulation qui doit 
répondre à des contraintes mécaniques multiples en fonction du terrain lors de la marche 
présente des mouvements parasites adaptatifs de latéralité et rotation au décours du mour- 
vement de flexion extension. L'articulation tarso-métatarsienne au pied est un autre 
exemple de gynglime à serrage élastique. 


TROCHOÏDE 


TROCHOÏDE SIMPLE 


Les trochoïdes se différencient des précédentes par le type de mouvement qui est de rota- 
tion. La trochoïde simple se caractérise par la mise en présence de deux pièces l’une est 
un cylindre creux qui s’encastre dans un cylindre plein. Le mouvement théorique prévisible 
est celui de rotation axiale pure. L'articulation atlanto-axoïdienne médiane qui s'apparente 
à ce type articulaire réalise un mouvement de rotation axiale appuyée avec une stabilisa- 
tion musculaire très développée car les contraintes de rotation y sont très importantes. 


DOUBLE TROCHOÏDE INVERSÉE 


Les mouvements de rotation sont très développés au membre supérieur avec les articula- 
tions de l'avant bras (articulation radio-ulnaire proximale et distale) qui appartiennent au 
groupe des doubles trochoïdes inversées. Pour assurer un bon fonctionnement les impéra- 
tifs anatomiques sont stricts avec des conditions osseuses : le radius et l’ulna doivent avoir 
la même longueur, avoir un écartement constant et le radius doit posséder une courbure 
pronatrice. Les conditions articulaires reposent sur un contact articulaire permanent. Les 
conditions musculaires nécessitent une intégrité des actions musculaires agonistes et anta- 
gonistes avec les muscles pronateurs : carré pronateur, rond pronateur et avec les muscles 
supinateurs, supinateur et biceps brachiaux. Au pied l'articulation sous-talienne (talo-cal- 
canéenne) est du type double trochoïde inversée avec des contraintes mécaniques qui 
imposent à cette articulation des mouvements complexes que Faraboeuf a comparé à un 
déplacement d’un bateau qui roule, vire et tangue. 


Nous n'évoquerons que très brièvement les arthrodies qui n’ont que des mouvements de 
glissement adaptatifs et mal systématisés. 
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POLICARD DAVIES 
1936 1962 SEM—1971 


Policard Davies 
T =tangential zone SZ =superficial zone SL =surface layer 
Tr=transitional zone UM=upper middle zone LS —]Jower superficial zone 
R =radial zone LM =lower middle zone MZ—middle zone 
C =calcified zone DZ =deep zone 
B =subchondral bone 
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Organisation générale de la colonne vertébrale avec ses différentes 
courbures (vue sagjittale). 
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a) Coupe anatomique de l'articulation scapulo-humérale (épaule). 
b) Coupe anatomique de l'articulation coxo-fémorale (hanche). 


Disposition anatomique de l'articulation radio-ulno- 
carpienne. 
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Coupe anatomique de l'articulation trapézo- 
métacarpienne 
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Articulation du genou 


Articulation du coude 
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Articulation de la cheville (coupe frontale) 
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MUSCLES 


(Loi du recentrage rotatoire dynamique articulaire tridimensionnel) 


Le nombre total de muscles strié a été apprécié par Sappey à 501 se répartissant au 
niveau du tronc 190, à la tête 63, aux membres supérieurs 98, aux membres inférieurs 104 
et à la vie nutritive 46. Leur nombre, leur disposition et leurs propriétés mécaniques sont à 
la base de toute vie de relation. Le muscle se caractérise par la présence de protéines 
contractiles actine et myosine qui se disposent de façon à s’interconnecter pour glisser 
l’une par l’autre. L'énergie qui permet leur mouvement provient de l'hydrolyse de l’adénosi- 
ne triphosphate. Par son action, le muscle est un chondroprotecteur. L'exercice musculaire 
est un des facteurs qui à la suite d’un déséquilibre va provoquer une désaxation articulai- 
re et accélérer le processus d'usure. On peut par un apprentissage musculaire et une cor- 
rection éventuelle des axes protéger le cartilage et éviter la distension ligamentaire secon- 
daire à l'usure. 


FINALITÉ DES MUSCLES 


Si les muscles squelettiques sont essentiels pour la fonction locomotrice (marche et station 
debout), ils ont d’autres propriétés moins apparentes mais aussi importantes. De par son 
insertion sur l'os, par l'intermédiaire du périoste, ils jouent un rôle de nutrition du tissu 
osseux dans sa partie périphérique, la partie centrale de la corticale étant vascularisée par 
l'artère centro-médullaire. 


Le muscle par son action mécanique sur l’os a 2 fonctions qui sont intimement liées : la pre- 
mière fonction est essentiellement mécanique puis qu’il oriente les trajets des fibres colla- 
gènes sur lesquels va se fixer le calcium et contribuer directement à l'organisation des 
osteons, facteurs de solidité mécanique. La deuxième action est d'ordre métabolique et 
beaucoup plus complexe. En effet, en fonction de la contrainte mécanique, le turn over du 
calcium se modifie soit vers l'augmentation de la charge calcique, soit vers sa diminution 
aboutissant à l’ostéoporose. Les facteurs de régulation sont imbriqués avec l’action méca- 
nique (minimum, maximum effective et strain), l’action nerveuse (plexus nerveux péri vas- 
culaire : capteur de tension) et l’action métabolique humorale à retentissement central très 
mal connu. Les expressions cliniques de ces interactions musculaires sur l'os sont nom- 
breuses. L'expérience des pionniers astronautes en apesanteur est démonstrative avec 
apparition rapide d’une fuite calcique et ostéoporose sévère. C'est depuis cette constata- 
tion que les vols spatiaux habités comportent pour l’astronaute un exercice musculaire en 
vol quotidien. En pathologie, l’immobilisation d’un segment de muscle provoque une décal- 
cification. De même, chez le paraplégique, la fonte musculaire s'accompagne d’une fragili- 
té osseuse. 
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Au niveau du cartilage articulaire, les muscles, par leur effet de tension cutanée, 
entretiennent la nutrition des cellules cartilagineuses par effet de pompe élasto-hydro- 
dynamique. 


Pour le cartilage de croissance, l’action des forces musculaires est essentielle à son déve- 
loppement harmonieux ; tout déséquilibre durable entraîne des dysharmonies de croissan- 
ce avec déformation ou inégalité de longueur. 


Le muscle est une éponge vasculaire et constitue une soupape de sécurité lors des varia- 
tions brusques de tension et par son adaptation après entraînement augmente la perfor- 
mance de l’oxygénation et de la pompe cardiaque. Lors de sa contraction, il favorise le 
retour veineux et lymphatique. A titre d'exemple, à chaque pas, les veines de la plante du 
pied, font subir une poussée considérable à la colonne sanguine qui doit lutter contre la 
pesanteur pour gagner le cœur. 


Le muscle est une réserve d'énergie considérable sur laquelle tous les autres organismes 
peuvent faire appel (calcium, glucose, protéines, sels minéraux). Au cours des grands 
troubles nutritionnels, le muscle demeure la réserve la plus importante qui régie la survie. 


Enfin, le muscle, de par sa morphologie, sa puissance, joue un rôle dans l'équilibre psy- 
chique de l'être humain. Un sujet musclé a toujours un ascendant psychique dans un grou- 


pe hétéroclite. De tout temps, la puissance physique a eu une connotation dominatrice ; 
néanmoins, l'équilibre muscle et psychisme doit être recherché en toutes circonstances. 


ORGANOGENÈSE DU MUSCLE 


Ilexiste 2 grandes catégories de muscles avec les muscles lisses et les muscles striés. 


MUSCLE LISSE ET MUSCLE CARDIAQUE 


Les cellules musculaires lisses et cardiaques proviennent du mésoderme, alors que les cel- 
lules des muscles sphinctériens proviennent de l'ectoderme. Le tube cardiaque est constitué 
de fibres musculaires très riches en actine et myosine qui se caractérisent par leur disposi- 
tion longitudinale aboutissant à une contraction synchrone pour les cavités auriculaires et 
ventriculaires. Dès la troisième semaine ce tube cardiaque entre en action. 


MUSCLE STRIÉ 


Ce muscle est à la base du système squelettique volontaire et a pour origine le méso- 
derme. Ces muscles s'organisent sous forme de 42 à 44 somites. C’est vers la cinquiè- 
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me semaine qu’apparaissent les myotubes. C’est avant la naissance que le nombre de 
fibre musculaire augmente. Entre 2 et 16 ans le nombre de fibre augmente selon un mul- 
tiple de 14 et selon un rythme régulier jusqu’à 50 ans. La taille des fibres musculaires 
est plus importante chez l’homme que chez la femme. Chaque fibre mesure 30 cm de 
long et moins de 0,1 mm d'épaisseur. La masse totale musculaire représente 45 % du 
poids total. 


À 8 semaines (30 mm ve) tous les muscles squelettiques ont leur forme mature. Au cours 
du développement du membre les muscles changent d'orientation à l'exception des 
muscles longitudinaux axiaux. Certains muscles (m. droit de l'abdomen) dérivent de la 
fusion de plusieurs myotomes. Les ébauches musculaires d’un myotome peuvent donner 
naissance à des muscles séparés soit dans le plan horizontal (m. trapèze, m. sterno-cléi- 
do-mastoïdien) ou dans le plan frontal (m. oblique externe de l'abdomen et transverse de 
l'abdomen). Les muscles peuvent migrer à distance de leur myotome d'origine (m. trapèze, 
m. grand dorsal). Les muscles du membre supérieur ont un développement plus précoce 
que ceux du membre inférieur. 


Sur le plan fonctionnel la différence morphologique entre les quadrupèdes et l'homme se 
caractérise par la disposition identique du bassin. Cette similitude impose chez l’homme 
une rééquilibration sous jacente en particulier pour la mise en extension des articulations 
de la hanche et du genou permettant ainsi à moindre frais une action musculaire assurant 
l'équilibre du tronc et des membres supérieurs. 


STRUCTURE MUSCULAIRE 


Le muscle doit être considéré dans son ensemble fonctionnel avec 2 parties. Une partie 
centrale ou corps musculaire de couleur rougeâtre, de forme variable et de consistance 
élastique à l’état de repos. La partie extrême du muscle répond aux raccordements par l’in- 
termédiaire de tendons d'insertion proximal et distal. 


TOPOGRAPHIE DES MUSCLES 


L'on distingue 2 catégories avec les muscles peauciers et les muscles profonds. Les 
muscles peauciers sont superficiels et n’ont que des insertions sous cutanées avec les 
muscles de la mimique faciale, au niveau du scalp, à la face antéro-latérale du cou (m. pla- 
tysma) et à la main (m. cutané palmaire). 


Les muscles profonds sont situés sous le fascia superficiel pour les muscles squelettiques 
et plus profondément pour les muscles des organes des sens ou de l’appareil cardio-res- 
piratoire et digestif. Pour les muscles squelettiques leur disposition plus ou moins profonde 
a une signification fonctionnelle précise. 
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MORPHOLOGIE DES MUSCLES 


La morphologie est fortement corrélée avec la fonction. Il existe 3 groupes musculaires 
avec les muscles longs, larges et courts. Les muscles longs sont soit superficiels, soit pro- 
fonds. 


Les muscles superficiels pontent plusieurs articulations (muscle polyarticulaires). Ces 
muscles autorisent un grand déplacement. Les muscles longs fusiformes sont puissants et 
rapides. 


Les muscles profonds sont au contact de l'articulation et ne pontent qu’une seule articula- 
tion (muscle monoarticulaire) et sont bien adaptés mécaniquement. 


Les muscles larges ont pour fonction de couvrir de grandes surfaces, par exemple muscles 
de la paroi abdominale (m. oblique externe, oblique interne, transverse de l'abdomen). lis 
sont économiques et ont un grand déplacement. Il existe d’autres types morphologiques 
musculaires : triangulaire très puissant (m. deltoïde), rubané (m. sartorius), carré (m. carré 
pronateur), losangique (m. rhomboïde). 


Les muscles courts se situent au contact des articulations ou autour des orifices sous la 
dénomination de sphincter. 


Certains muscles possèdent entre les 2 corps musculaires un tendon intermédiaire 
(m. digastrique) dont le but est de permettre le changement de direction sans perte de la 
force de transmission. 


Avec un objectif mécanique un muscle présente dans sa continuité et à des distances pré- 
cises des renforcements tendineux qui augmentent la résistance mécanique et limite sa 
distension (m. droit de l’abdomen). 


INSERTIONS 


Les modalités de leurs insertions sont une des caractéristiques permettant de distinguer 
plusieurs groupes. 


Les muscles à insertion d'origine étendue ayant des formes variables rectilignes, courbe ou 
avec des digitations multiples type muscle dentelé antérieur ; l'ensemble des insertions 
convergent sur un tendon terminal. 


Un autre groupe se distingue par la présence du tendon d'origine unique, ou double avec 
2 corps musculaires (m. biceps brachial) ou triple avec 3 corps musculaires (m. triceps bra- 
chial) ou quadruple avec 4 corps musculaires (m. quadriceps), l'ensemble de ces corps 
musculaires se regroupant sur un tendon unique de terminaison. 
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ORIENTATION DES FIBRES MUSCULAIRES 


Il s'agit d'une organisation essentielle dans l'approche du fonctionnement mécanique et du 
rendement d’un muscle. Deux points sont à prendre en considération : la direction des 
fibres musculaires et la disposition des tendons à leur jonction. L'on dénombre 3 types de 
muscles. Dans le premier type les fibres tendineuses et les fibres musculaires ont entre les 
2 tendons la même direction. Dans le deuxième type, les fibres tendineuses pénétrant à 
l'intérieur du corps musculaire et les fibres musculaires s’insèrent obliquement : muscle 
penniforme. Ils sont très puissants, moins rapides et à déplacement limité. Le troisième type 
ou les fibres tendineuses se prolongent sur une grande distance et les fibres musculaires 
s'orientent transversalement, cette dernière disposition permet de comprendre qu'un tel 
muscle aura un déplacement limité par opposition à un muscle ou les fibres sont longitudi- 
nales. 


APONÉVROSE 


FASCIA 


C'est un feuillet étendu de tissu conjonctif résistant qui entoure tout le muscle et lui donne 
une unité anatomique. Ce fascia se poursuit à l’intérieur du muscle par des cloisons et des 
coulées conjonctives qui séparent les divers faisceaux des fibres musculaires et permettent 
la pénétration des éléments vasculaires. Ce fascia possède 2 autres fonctions mécaniques 
en réalisant un facteur de contre pression envers le muscle lors de la contraction et en favo- 
risant l'indépendance et le glissement des muscles entre eux. 


PROPRIÉTÉ DES MUSCLES 


ELASTICITÉ 


Un muscle est à la fois élastique et extensible. Un poids suspendu à un muscle l’allonge 
jusqu’à une certaine limite, à l’ablation de la charge il reprend sa longueur initiale. Ces 2 
propriétés ont une grande importance mécanique puisqu'ils lui permettent d'être toujours 
tendu quelles que soient les positions de l'articulation. Par ailleurs, elles augmentent de 
façon appréciable le rendement du moteur musculaire. 
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EXTENSIBILITÉ 


Si l’on soumet un muscle désinséré à l’une de ses extrémités à une charge l’on observe un 
allongement progressif. L'adjonction de charges additives égales n’objectivent pas d’allon- 
gement proportionnel. Sur un muscle relâché, la rupture survient après la deuxième char- 
ge, alors que sur un muscle contracté la résistance à la rupture est plus importante. Cette 
rupture survient dans le rapport de 1,6 par rapport à sa longueur, la résistance à la ruptu- 
re est de 40 grammes par mm 2 de section. 


ELASTICITÉ ET VISCO-ÉLASTICITÉ 


Pour une certaine force, le muscle est parfaitement élastique. Au-delà de la limite élastique, 
il persiste un allongement résiduel. Lors d'efforts violents d’étirement ou de contraction, le 
muscle présente un temps d'adaptation qui évite la déchirure. 


RACCOURCISSEMENT DU MUSCLE 


Le muscle travaille en raccourcissement. Son raccourcissement est proportionnel à la lon- 
gueur de ses fibres. Le rapport de raccourcissement est constant et égal à 3/4 - 1/4 de sa 
longueur. En fait, plus un muscle se raccourcit, plus il perd en force musculaire. Cette pro- 
priété a pour conséquence que pour avoir le meilleur rendement, une des insertions doit 
être proche de l'articulation. 


Si nous considérons 2 cas de figure avec un muscle de longueur équivalente l’un avec des 
insertions proximale et distale à distance d’une articulation et l’autre avec une insertion 
proche de l'articulation et une à distance de la même articulation. amplitude du déplace- 
ment est différente. En appliquant la règle du rapport de raccourcissement, l’on en déduit 
que c’est la disposition dont une des insertions est proche de l'articulation qui a le meilleur 
rendement. 


TONUS MUSCULAIRE 


A l'état de repos le muscle possède une tension permanente dite tonus de repos. Au cours 
de cette attitude de repos sous l’action du système nerveux central, le muscle peut se 
mettre en état de précontrainte, prêt à se contracter de façon explosive au signal donné. 


Lors de la station debout le muscle se trouve dans un état de tonus postural de Sherrington 
mettant en action les muscles agonistes et antagonistes. 
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Au décours d’une contraction le muscle peut développer une contraction supplémentaire ou 
tonus de soutien. L'objectif de l'entraînement est d’automatiser le geste sportif. 


Pour aboutir à une contraction musculaire complète, il faut faire intervenir de nombreux fac- 
teurs. Pour augmenter la concentration nerveuse, l’on doit influer sur l'ambiance et la volon- 
té de vaincre. Sur un plan mécanique, la contraction préalable des antagonistes facilite la 
contraction des agonistes, ce qui sur le plan pratique nécessite le fonctionnement de l’arti- 
culation en extension avant de réaliser la flexion. 


FORCE MUSCULAIRE ET LEVIERS 


La force musculaire est proportionnelle à la surface de section du muscle (de 5 à 10 kg/cm°) 
mais indépendante de sa longueur. On ne change pas la force d’un muscle élastique en 
augmentant ou en diminuant sa longueur, par contre on augmente la force en augmentant 
le nombre des fibres du muscle. 


Cette force musculaire est de 2 types, soit sous forme de résistance maximum cinétique 
témoignant du poids soulevé par une contraction, soit sous forme d’une résistance maxi- 
mum isométrique qui traduit la force développée au décours d’une action de contraction 
soutenue. 


Sherrington a montré qu’une mise en élongation passive d’un muscle augmente la force 
du muscle par recrutement des groupes musculaires adjacents. Cette constatation véri- 
fie la loi de Starling “la force contractile d’un muscle est directement proportionnelle à la 
longueur de ses fibres au début de leur contraction” et la loi de Schwann “la force abso- 
lue d’un muscle diminue à mesure qu'il se raccourcit en se contractant, comme les corps 
élastiques.” Les unités motrices répondent à la loi du tout ou rien réalisant une somma- 
tion spatiale qui peut être complétée par une sommation temporelle. En raison de sa mor- 
phologie la force musculaire développée par la femme est moindre par rapport à celle de 
l’homme. 


Pour améliorer la qualité musculaire vis-à-vis d’une charge, il faut améliorer la vitesse 
d'exécution (V). La vitesse d'exécution (V) est fonction du rapport de la puissance de rac- 
courcissement (P) sur la masse à déplacer et les résistances à vaincre (M). 


Pour diminuer la résistance (M), il est important de favoriser la souplesse articulaire. Il exis- 
te un compromis entre la tonicité et la souplesse, ce qui impose un rythme d'entraînement 
varié et alterné. 
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Une loi générale sur la conduite de la formation d’un sportif doit dans un premier temps 
s'attacher à une préparation physique généralisée pour aboutir à un équilibre global 
osseux, articulaire et musculaire. Ce n'est que secondairement à la fin de la période puber- 


taire que l’on va orienter le sportif et pratiquer des exercices musculaires spécialisés. 


L'organisation de l'appareil locomoteur est basé sur le principe des leviers qui sont compo- 
sés de 3 éléments : un point d'appui, une puissance et une résistance. Le point d'appui fixe 
est l'articulation, la puissance est matérialisée par le muscle et la résistance s'oppose à la 
force. 


Dans le levier de premier genre (inter-appui) le point d'appui est situé entre la résistance et 
la puissance. Dans le levier de deuxième genre (inter-résistant), le point de résistance se 
situe entre le point d'appui et le point de puissance. Dans le levier de troisième genre (inter- 
puissant) le point de puissance se situe entre le point d'appui et le point de résistance. 


TRAVAIL MÉCANIQUE 


Le travail mécanique est égal au produit de la force par le raccourcissement du muscle : 
T=Force X raccourcissement. Or la force est proportionnelle à la section et, le raccourcisse- 
ment proportionnel à la longueur des fibres. En conclusion, le travail est proportionnel au 
volume du muscle. Un muscle mince et long soulève un poids léger à une grande hauteur. 
Un muscle épais et court soulève un poids lourd à une faible hauteur. 


PRÉCONTRAINTES OSSEUSES ET COMPOSITES OS MUSCLE 


L'organisation du squelette est prévue pour s'adapter à toutes les contraintes méca- 
niques. Si l’on soumettait un segment osseux rectiligne à une contrainte mécanique, la 
déformation serait totalement imprévisible. Pour $’adapter, chaque segment osseux est 
porteur d’une courbure qui assure un état de précontrainte ; ainsi, la mise en charge d’un 
tel segment va entraîner une déformation dans le sens de la courbure ; dans de telles 
conditions, il est plus facile de s'opposer à la déformation en concentrant les insertions 
tendino musculaires dans la courbure ; grâce à cette disposition, la force musculaire va 
neutraliser la déformation osseuse ; ainsi se trouve réaliser de façon parfaite la symbio- 
se os muscle dans le cadre d’une poutre composite dynamique. 


Si l’on soumet un segment osseux isolé de son environnement à une contrainte on atteint 
très rapidement son niveau de rupture. Dans les exercices de la vie courante cette éven- 
tualité ne se produit pas. Il existe un élément complémentaire qui va augmenter la résis- 
tance mécanique. Par sa présence, le muscle avec ses multiples insertions osseuses tout 
en augmentant le moment d'inertie de l’ensemble os muscle, augmente dans des propor- 
tions considérables la résistance mécanique de l'os. 
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FINALITÉ MÉCANIQUE DES MUSCLES 


En fonction de sa forme et de sa structure, chaque muscle est programmé pour une fonc- 
tion mécanique préférentielle. 


Les muscles longs sont destinés aux mouvements de grande amplitude et de souplesse. 
Les muscles courts avec un tendon distal long et les muscles fins sont destinés aux mour- 
vements rapides. Les muscles épais avec un tendon de gros calibre sont destinés à don- 
ner de la force. Quant aux muscles épais et courts, ils sont orientés vers l'endurance au 
cours d’un effort statique prolongé. 


MUSCLES MONOARTICULAIRES ET RÉSULTANTES ROTATOIRES 
MECANIQUES 


Un muscle monoarticulaire ne passe au devant que d’une seule articulation. Toute traction 
musculaire provoque deux actions : une composante longitudinale et une composante de 
rotation. La composante longitudinale F1 a pour effet soit d'appliquer les surfaces articu- 
laires l’une contre l’autre (effet de coaptation) soit de séparer les surfaces articulaires (effet 
de luxation). La composante de rotation (Fr) entraîne une rotation autour de l’axe mécanique 
de l'articulation et selon le type articulaire est appelé flexion. Le mouvement de rotation (Mr) 
est le produit de la force musculaire (Fm) par la distance (d) de cette force à l’axe de rota- 
tion : Mr=Fm x d. La distance (d) est égal au sinus de l’angle défini par la distance d’'inser- 
tion du muscle au centre de l'articulation et la direction de ce même muscle. La force de rota- 
tion est variable selon le lieu d'insertion du muscle par rapport au centre de l'articulation. 


Premier cas, le bras de levier de l'os mobile est plus court que l’os fixe. Dans un premier 
temps, la composante de rotation augmente et la composante longitudinale diminue. 
Lorsque l’angle articulaire est égal à 90°, la composante de rotation est maxima et la com- 
posante longitudinale nulle. Lorsque l'angle articulaire est supérieur à 90°, la composante 
de rotation diminue et la composante longitudinale augmente, mais en sens inverse (com- 
posante luxante). Un exemple peut être fourni par le fonctionnement de l'articulation humé- 
ro ulnarienne et du muscle brachial antérieur. 


Deuxième cas, le bras de levier de l’os mobile est plus long que le bras de levier fixe. Dans 
un premier temps, la composante de rotation est petite et la composante longitudinale très 
grande. Au-delà de 90°, la composante longitudinale augmente mais toujours dirigée vers 
l'articulation (composante de coaptation). Le moment de rotation est dans tous les cas 
faible puisque le sinus de l'angle est toujours inférieur à 90°. Comme nous le développe- 
rons dans l’analyse des mouvements ce type de muscle n'intervient que contre résistance. 


Troisième cas, les bras de leviers sont égaux. Ce type de disposition anatomique est peu 


fréquent dans la mesure où l’amplitude du jeu articulaire est moins importante que dans les 
deux cas de figure précédentes. En ce qui concerne le moment de rotation il croît en per- 
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manence puisque l'angle tend vers 90°. Dans ce cas de figure en extension complète la 
composante de rotation est nulle et ne permet pas de mobiliser le segment osseux. Pour 
contourner cette impossibilité l’on note la présence d’une tubérosité sur lequel s’appuie le 
tendon réalisant ainsi un effet poulie. 


C'est dans l'ajustement des muscles de part et d'autre de l'articulation que l'on va aboutir 
à un effet de protection articulaire. 


MUSCLES POLYARTICULAIRES ET RÉSULTANTES ROTATOIRES 
MÉCANIQUES 


Un muscle polyarticulaire ponte deux ou plusieurs articulations. Son action est à analyser à 
deux niveaux. En regard de la première articulation qu'il ponte son action est comparable à 
celle d'un muscle monoarticulaire. Au niveau des autres articulations il se comporte soit 
comme fléchisseur, soit comme extenseur. L'objectif fonctionnel prioritaire est essentiellement 
axé sur l'articulation distale, la mise en position de l'articulation proximale étant destinée à ren- 
forcer l'action principale du muscle. A titre d'exemple l'extension du genou met en tension les 
muscles gastrochemiens et favorise ainsi la puissance d’impulsion du triceps sural sur le pied. 
Les actions des muscles polyarticulaires sont étroitement corrélées entre elles. L'action des 
muscles polyarticulaires du tronc est plus importante si les genoux sont fléchis ce qui a pour 
conséquence de libérer le bassin et permet sa bascule antérieure. Le rôle des muscles poly- 
articulaires est primordial dans le positionnement des articulations, l'amélioration du rende- 
ment et l'équilibre des contraintes au niveau du cartilage. Les muscles polyarticulaires ne sont 
pas parfaitement adaptés à tous les mouvements combinés possibles des articulations, leur 
longueur n’est pas toujours adaptée (exemple la flexion des doigts, le poignet fléchi entraîne 
une douleur). 


Les muscles monoarticulaires sont suffisamment longs et extensibles pour permettre l'ex- 
tension complète de l'articulation et, lors de la flexion celle de fléchir complètement l'arti- 
culation. La présence simultanée des mono-articulaires et des polyarticulaires étant 
constante, on conclut qu’une telle disposition doit présenter un avantage mécanique. La 
question est de savoir pourquoi ces deux types de muscles sont présents, puisque seuls 
les monoarticulaires suffisent, par ailleurs les polyarticulaires limitent le mouvement. La 
réponse est fournie par la répartition des muscles dans le membre. Les masses muscu- 
laires ne sont pas réparties de façon égale entre tous les segments de membre. À la raci- 
ne des membres, les masses musculaires sont volumineuses, aux extrémités elles sont 
réduites. Quels en sont les avantages ? Les parties éloignées subissent les déplacements 
les plus étendus, il y a intérêt à les alléger, si nous ne possédions que des muscles mono- 
articulaires les fléchisseurs et extenseurs des doigts seraient aux extrémités et le segment 
distal serait alourdi avec une augmentation du travail mécanique. Pour alléger les parties 
distales, les masses musculaires doivent être placées le plus proximal possible. 
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CHAÎNES ARTICULAIRES ET EFFETS STATO-DYNAMIQUE DES 
MUSCLES 


L'effet statique (force isométrique) d’un muscle se définit comme l’état d'équilibre entre la 
puissance et la résistance. Le moment de la résistance est proportionnel à la longueur du 
bras de levier et à l’angle entre les deux leviers. Pour un angle de 90° avec un long bras de 
levier la contrainte articulaire est maximum. Pour diminuer cette contrainte il faut raccourcir 
le point d'application de la résistance et faire tendre l’angjle et les leviers vers 0°. 


L'effet dynamique (force isocinétique) d’un muscle est la situation dans laquelle la puissan- 
ce du muscle est supérieure à la résistance et induit un mouvement. La vitesse et l’'ampli- 
tude du déplacement sont plus importants lorsqu'une des insertions est proche de l'inter- 
ligne articulaire. 


Un muscle avec un bras de levier court permet un déplacement de grande amplitude mais 
ne peut pas développer une grande puissance. À l'inverse un muscle avec un grand bras 
de levier développe une grande puissance mais avec un faible déplacement. A cet effet 
propre produit par un muscle il faut y ajouter l’action indirecte par modification de la posi- 
tion en fonction du centre de gravité. A titre d'exemple la flexion du coude par le muscle bra- 
chial antérieur entraîne une rétroposition de l’ensemble du coude avec un centre de gravi- 
té qui va passer en amont du plan de flexion. Au membre inférieur la flexion de la cuisse 
sur le bassin s'accompagne d’une flexion sur la jambe par action de la pesanteur. 


Les $ollicitations mécaniques sur les articulations sont différentes selon la position globale 
du corps et les modalités d'application de la résistance. On peut envisager trois situations 
articulaires avec la chaîne articulaire ouverte, la chaîne articulaire fermée et la chaîne arti- 
culaire semi fermée. 


La chaîne articulaire ouverte est la succession de plusieurs articulations dont la distale est 
libre ; l'exemple est celui de la continuité entre le thorax, la ceinture scapulaire, le bras, 
l'avant bras et la main libre avec mobilisation isolée d’une articulation. 


La chaîne articulaire fermée se caractérise par une succession d’articulations intercalées 
entre deux points extrêmes fixes ; l'exemple est représenté par l’athlète en position hori- 
zontale avec appui des mains et des pieds réalisant une série d'exercices dynamiques, 
d'élévation, abaissement. | 


La chaîne articulaire semi fermée est la situation où une des deux extrémités fixées est 
soumise à une résistance vectorielle déterminée : l'exemple est celui du cycliste avec son 
membre inférieur dont le pied est encastré dans là pédale. 
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LOI DU CENTRAGE ROTATOIRE DYNAMIQUE ARTICULAIRE 
TRIDIMENSIONNEL 


L'étude analytique de l’action d’un muscle ne peut à elle seule résoudre le comportement 
mécanique d’une articulation. En effet le mouvement harmonieux d’une articulation néces- 
site la mise en jeu synchrone de tous les groupes musculaires qui l'entourent. L'objectif de 
cet équilibre dynamique assure la répartition des contraintes sur le cartilage évitant ainsi 
son usure. Cette organisation répond à la loi de centrage rotatoire dynamique articulaire tri- 
dimensionnel qui s'inscrit dans un principe de globalité fonctionnelle qui doit tenir compte 
des autres articulations. 


Par rapport aux trois plans de l’espace, on distingue un mouvement de flexion extension, 
un mouvement d’abduction adduction et un mouvement de rotation. Cette terminologie est 
propre à l'anatomie et ne correspond pas à celle utilisée en mécanique qui n’emploie que 
le terme de rotation. 


MUSCLES ANTAGONISTES 


Le maintien en équilibre d’un segment nécessite la mise en jeu de deux forces d'action 
opposée. Ces forces peuvent se manifester sous la forme d’une contraction simultanée des 
muscles ou bien par la seule action de la tension viscoélastique du muscle. Ne peuvent être 
considérés comme muscles antagonistes que ceux qui, quelle que soit la position de l’arti- 
culation, se trouvent situés dans le même plan. 


SYNERGIES DE ROTATION 


La synergie est l'association de deux groupes musculaires. On distingue quatre groupes : 
synergie de fixation qui nécessite la contraction de la totalité des muscles, synergie de 
résistance augmente la résistance d’un segment, synergie homolatérale avec deux 
muscles agissants du même côté, synergie hétérolatérale ou deux muscles agissent de 
deux côtés opposés. 


FLEXION EXTENSION OU ROTATION SAGITTALE 


Ce sont deux mouvements antagonistes. La flexion est la fermeture de l'angle articulaire, 
l'extension en est l'ouverture. Le problème posé est celui du choix de la position zéro. 


Pour la flexion, il existe deux composantes. La première composante est formée le plus 
souvent par un muscle polyarticulaire superficiel et par un muscle monoarticulaire profond. 
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La deuxième composante est en général unique, soit mono soit polyarticulaire. Elle inter- 
vient généralement en contre résistance, exemple : la flexion de l’avant bras sur le bras. La 
première composante comporte deux muscles : un polyarticulaire le biceps et un monoar- 
ticulaire le brachial antérieur. La deuxième composante comporte un muscle monoarticu- 
laire avec l'huméro stylo radial qui ne se contracte que contre résistance. 


La composante d'extension est toujours plus faible que la flexion et ne nécessite qu’un 
muscle. Dans certaines positions de l'articulation, la pesanteur suffit à entraîner le mouve- 
ment d'extension. 


ABDUCTION-ADDUCTION : ROTATION FRONTALE 


L’'abduction est un mouvement qui consiste à éloigner un segment de membre de l'axe 
médian du corps. L'étude des composantes mécaniques de l’abduction doit être envisagée 
dans le plan frontal et sagittal. Le principal problème posé est celui de la stabilité. 


La stabilité peut être osseuse. Cette butée rigide a pour avantage d'assurer une bonne sta- 
bilité, mais pour inconvénient de limiter l'amplitude du mouvement. La hanche (articulation 
coxo-fémorale) représente le type le plus démonstratif avec l’auvent cotyloïdien qui repré- 
sente la butée rigide. Dans d’autres circonstances, pour conserver à l'articulation une 
bonne mobilité, la cavité articulaire est moins excavée et la stabilité est assurée par une 
butée élastique sous forme d’un ensemble ligamentaire et musculaire. Dans l'articulation 
de l'épaule (scapulo-humérale) la cavité glénoïde est plane et la butée élastique est consti- 
tuée par la voûte ligamentaire acromio-coracoïdienne et le muscle supra-épineux. 


La stabilité dans le plan sagittal nécessite la présence d’un élément moteur matérialisé par 
un système fixe en trois points réalisant un triangle. Ce type de muscle (par exemple muscle 
deltoïde à l'épaule) tout en assurant la position de l'articulation, en antéposition et rétropo- 
sition, aboutit par ses faisceaux antagonistes à une bonne stabilité. 


L’adduction se définit par le rapprochement d’un segment de l’axe médian du corps. La 
morphologie des muscles adducteurs doit répondre à l’action des abducteurs pour assurer, 
en permanence, l'équilibre statique et dynamique. lIs se disposent en deux ou trois plans 
séparés et étalés dans le plan horizontal. 


ROTATION INTERNE EXTERNE : ROTATION HORIZONTALE 


Pour la rotation le problème est de faire tourner un mobile sur son axe. Il faut une barre de 
couple proche de l’axe du système et deux vecteurs force de sens opposé et placés sur la 
barre du couple. Plus les points d'application des forces sont éloignés, plus l’efficacité est 
grande et plus le moment est grand. Dans un couple musculaire, pour une efficacité maxi- 
ma, il faut que l'insertion soit la plus axiale possible (la plus proche du plan sagittal). 
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L'insertion mobile doit se trouver placée aux extrémités de la barre de couple. Cette dispo- 
sition est possible pour les structures axiales (rotation céphalique rotation du tronc). Au 
niveau des membres dont le but est celui du changement de direction, les rotateurs internes 
sont placés en avant et les rotateurs externes en arrière. 


VASCULARISATION DES MUSCLES 


Elle est forcément irrégulière car il faut pouvoir dans certains cas irriguer les muscles rapide- 
ment. La vascularisation s'adressant à un organe contractile pourrait être génée par la 
contraction active. Les systèmes vasculaires empruntent les espaces périfasciculaires. Les 
artérioles et les capillaires forment de très riches plexus en escalier (scalariformes) favorables 
à la vascularisation. || y a de nombreuses anastomoses transversales. Les artères muscu- 
laires sont anastomotiques, c’est-à-dire qu’elles ont de nombreuses liaisons entre elles. Il y a 
des anastomoses artério-veineuses et des shunts artério-veineux. Ces shunts expliquent que 
le muscle au repos a une vascularisation plus ralentie que pendant la contraction. 


LE NERF MUSCULAIRE 


A l'intérieur d’un fascicule nerveux anatomique à destinée essentiellement musculaire, il 
existe à la fois des fibres motrices et sensitives. De nombreuses classifications ont été pro- 
posées. La répartition selon leur diamètre nous paraît intéressante à rappeler. 

Les fibres sensitives se composent en fibres de type : 

la de 18 à 20 mm qui est une terminaison primaire des fibres à sac nucléaire du fuseau 
neuro-musculaire, Ib de 14 à 16 mm qui transporte les informations recueillies par le cor- 
puscule neuro-tendineux de Golgi, Il de 5 à 15 mm qui sont les fibres de terminaisons fuso- 
rielles secondaires. 


Parmi les fibres motrices, l’on en distingue 3 groupes : 

a 1 de 10 à 20 mm destinées aux fibres musculaires à contraction phasique, prédominant 
dans les muscles fléchisseurs, a 2 de 10 à 20 mm destinées aux fibres musculaires à 
contraction tonique des extenseurs, b de 9 à 15 mm pour les fibres fusimotrices et extra- 
fusoriales rencontrées chez l’animal, g 1 de 10 mm destinées au fuseau neuro-musculaire 
à prédominance phasique ou fibres à sac nucléaire, g 2 de 10 mm pour le fuseau neuro- 
musculaire à prédominance tonique ou fibre à chaîne nucléaire. 


C'est par un abus de langage que beaucoup de traités d'anatomie parlent de nerf moteur 
à propos de nerfs à destinée musculaire. En fait, chaque muscle reçoit à la fois des fibres 
motrices et obligatoirement des fibres sensitives centripètes qui rendent compte de l’état 
de tension de la fibre musculaire et du corps tendineux. 


Par ailleurs, la coordination lors de la contraction entre les muscles agonistes et antago- 
nistes nécessite la présence de fibres sensitives de coordination. 
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Muscle monoarticulaire. 
b muscle polyarticulaire 


(lu 0 
ul qu Li 
\\ 


Différents types de muscles. a Fusiforme, b 
rubané, c triangulaire, d court, e large 


Dans la continuité du muscle il peut exister. 
a Un tendon intermédiaire, muscle digastrique, b des fibres 
de renforcement, muscle droit de l'abdomen 


. En fonction du 
nombre de chef d'inser- 
tion d'origine l'on dis- 
tingue des muscles avec. 
a un seul chef, b 2 chefs : 
biceps. c 3 chefs : triceps. 
d + chefs : quadriceps 
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Organisation d'une poutre composite 


Mode de travail du 
muscle, le muscle de type 
A possède un meilleur ren- 
dement que le muscle de 
type B 
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Principes d'action d'un muscle monoarticulaire avec un bras de levier de l'os 
mobile plus court que l'os fixe. et avec un bras de levier de l'os mobile plus long que l'os fixe 
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Le muscle strié squelettique 
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CLASSIFICATIONS DES FIBRES NERVEUSES 


A l'intérieur d’un fascicule anatomique à 
destinée essentiellement musculaire, il existe à la 
fois des fibres motrices et sensitives. De nom- 
breuses classifications ont été proposées. 

La répartition selon leur diamètre nous paraît 
intéressante à rappeler : 


Les fibres sensitives comprennent 3 types : 


—— la : de 18 à 20 um, qui est une terminaison 
primaire des fibres à sac nucléaire du fuseau 
neuromuscCulaire; 

— Ib: de 14 à 16 um, qui transporte les 
informations recueillies par le corpuscule neuro- 
tendineux de Golgi; 

— Il: de 5 à 15 um, qui sont les fibres de 
terminaisons fusorielles secondaires. 


Parmi les fibres motrices, l’on en distingue 
3 groupes : 
— al: de 10 à 20 um, destinées aux fibres 


musculaires à contraction phasique prédominant 
dans les muscles fléchisseurs; 


— a2: de 10 à 20 um, destinées aux fibres 


musculaires à contraction tonique des extenseurs; 

— b : de 9 à 15 um, pour fibres fusimotrices et 

extra-fusoriales rencontrées chez l'animal : 

+ 1 : de 10 um, destinées au fuseau neuromus- 
culaire à prédominance phasique ou fibres à 
sac nucléaire, 

+ 2 : de 10 um, pour le fuseau neuromusculaire 
à prédominance tonique ou fibres à chaîne 
nucléaire. 


Constitution d'un nerf musculaire 


avec ses fibres motrices et sensitives. 
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Le muscle strié squelettique 
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Fig. 1. Muscles du membre supérieur. / : m. deltoïde, 2 : m. grand pectoral, 
3 : m. biceps brachial, 4 : m. triceps brachial, 5 : m. brachio-radial, 6 : m. fléchisseur ulnaire du 
carpe, 7 : m. extenseur commun des doigts, 8 : m. fléchisseur ulnaire du carpe, 9 : m. fléchis- 
seur radial du carpe, /0 : m fléchisseur superficiel des doigts, / 7 : m. extenseur ulnaire du car- 
pe. /2 : tendon du muscle extenseur commun des doigts 


Muscles agonistes 
Muscles du membre supérieur 


M. dentelé antérieur du thorax 
(antépulseur de la scapula 
rotateur externe) 


M. élevateur de la scapula 
(suspenseur, rotateur interne, 
adducteur, antépulseur de la scapula) 


M. deltoïde 

(antépulseur, rétropulseur 
rotateur interne, rotateur externe, 
suspenseur de l’humérus) 


Muscles antagonistes 
Muscles du membre supérieur 


M. trapèze 
(adducteur. suspenseur, 
abaisseur. rotateur externe) 


M. petit pectoral 
(rotateur interne, antépulseur 
de la scapula) 


M. subscapulaire 
(adducteur. rotateur interne 
de l’humérus) 


M. infra-épineux (adducteur, 
rotateur interne de l’humérus) 


M. supra épineux 
(coaptation de l’humérus) 


M. grand rond 
(rotateur interne, adducteur, 
extenseur de l’humérus) 
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M. coracobrachial 
(fléchisseur, adducteur, rotateur 
interne de l’humérus) 


M. biceps brachial 
(flexion de l’avant-bras, rotateur 
interne et abaisseur de l’humérus) 


M. brachioradial 
(flexion de l’avant-bras sur le bras) 


M. rond pronateur 
(flexion de l'avant-bras sur le bras 
pronation du radius) 


M. carré pronateur 
(pronation du radius) 


M. long palmaire 


M. fléchisseur radial du carpe 
(fléchisseur de la main sur l’avant-bras) 


M. fléchisseur ulnaire du carpe 
(fléchisseur de la main sur l’avant-bras 
inclinaison ulnaire) 


M. fléchisseur superficiel des doigts 
(fléchisseur des doigts et de la main 
sur l’avant-bras) 


M. long fléchisseur du pouce 
(flexion de la colonne du pouce) 


M. fléchisseur profond des doigts 
(flexion isolée de la 3ème phalange 
et par entraînement tout le doigt) 


M. grand pectoral 
(adducteur, rotateur interne, 
antépulseur, abaisseur de l’humérus) 


M. grand dorsal 
(rotateur interne, adducteur, 
extenseur, abaisseur de l’humérus) 


M. triceps brachial 
(extenseur de l’avant-bras sur 
le bras rétropulseur de l'humérus) 


M. ancôné 
(stabilisation rotatoire de l'ulna) 


M. supinateur 


M. long extenseur radial du carpe 


M. court extenseur radial 
du carpe 


M. extenseur ulnaire du carpe 
(extenseur de la main sur le bras, 
l’avant-bras inclinaison ulnaire) 


M. extenseur commun des doigts 


M. long abducteur du pouce 

M. court extenseur du pouce 
M. long extenseur du pouce 

M. extenseur de l’auriculaire 
M. extenseur de l’index 


Fig. 2. Muscles du membre inférieur. / : m. pectiné, 2, 3: m. tenseur du fascia-lata, 4 : m. 
grand fessier, 5 : m. gracile, 6 : aponévrose du muscle tenseur du fascia-lata, 7 : m. droit de la 
cuisse, 8 : m. sartorius, 9 : m. vaste latéral, 70 : m. vaste médial, JJ : m. gracile, 72 : m. semi- 
tendineux, /4 : m. biceps crural, 15 : m. gastrocnémien latéral, 76 : m. gastrocnémien médial, 
17 : m. long fibulaire, 28 : m. tibial antérieur, 79 : m. long extenseur des orteils, 20 : m. gas- 
trocnémiens, 2] : tendon du m. triceps sural, 22 : m. court fibulaire, 23 : m. fléchisseur tibial, 


24 : m. tibial postérieur 


Muscles du membre inférieur 


M. grand fessier 
(extenseur de la hanche, rotateur latéral et 
abducteur du membre inférieur) 


M. moyen fessier 
(abducteur de la cuisse rotation 
médiale de la cuisse) 


M. petit fessier 
(abducteur, rotateur médial de la cuisse) 


M. obturateur externe 


M. obturateur interne 
(rotateur latéral de la cuisse) 


M. carré fémoral 
(rotateur latéral et adducteur de 
la hanche) 


M. tenseur du fascia lata 
(abducteur de la hanche) 


M. piriforme 
(abducteur de la hanche) 


M. quadriceps 

M. vaste latéral 

M. vaste médial, 

M. vaste intermédiaire 
(extenseurs de la jambe) 
M. droit de la cuisse 
(fléchisseur de la cuisse, 
extenseur du genou) 


M. sartorius 


(fléchisseur de la cuisse sur le bassin 
fléchisseur de la jambe, rotateur interne) 


M. tibial antérieur 


(fléchisseur dorsal du pied et varus) 


M. long extenseur des orteils 
(releveur du pied, extenseur des 
orteils) 


M. long extenseur de l’hallux 


M. long adducteur 
M. court adducteur 
M. grand adducteur 


M. pectiné 


(adducteur et fléchisseur de la cuisse) 


M. gracile 

(adducteur, rotateur médial de 
la cuisse 

fléchisseur et rotateur médial 
de la jambe) 


M. semimembraneux 

M. semitendineux 

M. biceps fémoral 

(extenseurs de la cuisse) 
flexion et rotation de la jambe) 


M. long fibulaire 
M. court fibulaire 
(fléchisseurs plantaire 
du pied et valgus) 


M. triceps sural 

(M. gastrocnénien, 

M. soléaire, M. plantaire, 
fléchisseur plantaire, et varus). 


M. tibial postérieur 

M. long fléchisseur des orteils 
M. long fléchisseur de l’hallux 
(fléchisseurs plantaires et varus 
du pied) 


103 


= > 
san AR 


TISSU CONJONCTIF 


La connaissance des propriétés mécaniques du tissu conjonctif de l'appareil locomoteur 
normal permet de déterminer les conséquences de certains actes thérapeutiques et sur un 
plan fondamental d'apprécier les conséquences du vieillissement et de cerner la valeur de 
la cicatrisation. 


Il existe une relation étroite entre la composition des fibres de collagène et les contraintes 
mécaniques. Par exemple, les travaux expérimentaux sur le lapin ont montré qu'après. 
immobilisation articulaire, les ligaments subissent dès modifications nettes avec diminution 
de la teneur en eau, en glycosaminoglycanes, altération des cross links du collagène et aug- 
mentation de la concentration d’hydroxymerodesmosine, d’histidinohydroxymerodesmosine 
et dihydroxylysinorleucine. La résistance mécanique des ligaments croisés du singe immo- 
bilisé 8 Semaines diminue de 39 %. || n'existe pas de modification de type du collagène. 


L'utilisation des drogues dans le traitement des maladies rhumatologiques justifie par 
ailleurs la connaissance de leurs effets sur les éléments du tissu conjonctif. L'effet des cor- 
ticoïdes sur la résistance mécanique a été envisagé sur les ligaments croisés du genou, 
Sur le tissu conjonctif de la queue de rat avec des effets néfastes. Les tests mécaniques 
ont pu être corrélés à des études de la structure et de la biochimie du tissu conjonctif. 


Les différents tissus conjonctifs de l'appareil locomoteur ont fait l’objet d’études. Certaines 
Structures sont plus fréquemment étudiées, telle la queue de rat Wistar, qui se rapproche 
par ses composants des ligaments et tendons péri-articulaires, les ligaments du genou de 
chien, de lapin et de singe. Chez l’homme, ce sont essentiellement les ligaments latéraux 
et croisés du genou et le tendon patellaire qui ont été étudiés. Les études mécaniques sur 
les tendons fléchisseurs sont peu nombreuses. La trame conjonctive du cartilage est rare- 
ment testée. 


TESTS MÉCANIQUES 


Les propriétés mécaniques du tissu conjonctif sont définies à partir de plusieurs tests qui 
explorent les différents constituants. 


Le test d’hystérésis explore les propriétés de viscosité. Le test de relaxation traduit la perte 
de charge d’une structure avec compensation par le muscle. Un faible temps de relaxation 
tendineuse induit une compensation musculaire donc une économie d'énergie. Le test de 
résistance mécanique jusqu'à la rupture explore les structures dans leur intégralité. L'analyse 
d'une courbe montre trois phases : phase élastique sans altération du tissu avec possibilité 
de retour à l'état initial, phase plastique avec microrupture, phase de rupture plastique. 
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BIOMÉCANIQUE DES MATÉRIAUX VISCOÉLASTIQUES 


Un matériau peut être soumis à trois types de sollicitations : compression, flexion et torsion. 


Selon sa composition et sa forme, son mode de réaction est différent. On définit sa 
contrainte : qui est le rapport de la force F par la surface S s'exprime en newton par m° 
(N/m?). La déformation subie E s'exprime par le rapport entre l'allongement après la trac- 
tion et la longueur initiale (Lo). Le module d’élasticité (module de Young) N/m° est le rap- 
port entre la contrainte et la déformation. La loi de Hocke (0 = E e) s'applique aux corps 
solides, La loi de Newton fait apparaître la notion de viscosité (0 = p£). 


Le fluage est la déformation du matériau en fonction du temps. Pour un élément élastique, 
la déformation est proportionnelle à la contrainte ; pour un corps visqueux, la vitesse de 
déformation est proportionnelle à la contrainte et pour un corps viscoélastique, la défor- 
mation n’est pas linéaire pour le matériau élastique, la contrainte est proportionnelle à la 
déformation, pour le matériau visqueux, elle est décalée de 90°. 


BIOMÉCANIQUE DES TENDONS ET LIGAMENTS 


Le tendon et les ligaments sont des matériaux composites. IIS sont incompressibles. La 
fonction du tendon est de transmettre progressivement les contraintes mécaniques avec 
atténuation des ondes de choc. Le tendon est constitué de fascicules dont les fibres de col- 
lagène sont disposées parallèlement à son axe principal. Les fascicules sont englobés par 
un tissu conjonctif riche en fibres élastiques (paratenon). L'ensemble du tendon est recou- 
vert par une membrane, l’épitenon. 


En coupe horizontale, les fascicules tendineux de mammifères ont une surface de 1-3/mm°. 
Chez l’homme, le nombre de fascicules est variable de 10 à 1 000. 


Les premières études biomécaniques sur le collagène tendineux sont de Rigby qui a fait 
une revue générale exhaustive sur la biomécanique du tissu conjonctif et ses constituants. 
75 % du poids sec du tendon humain est constitué par du collagène, 85 % du tendon de 
bœuf et 51 % chez le rat femelle, Elliott Le tendon d'Achille ne possède que 2 % de fibres 
élastiques. Le comportement mécanique du ligament jaune montre que l’élastine repré- 
sente 65 % de la déformation et le collagène 35 %. Les fibres de collagène ne se défor- 
ment qu'avant la rupture. Il existe cependant une interaction mécanique entre les deux 
composantes. La courbe générale lors d’une traction du tissu conjonctif n’est pas linéaire 
mais concave en haut avec la charge en ordonnées. 


Pour des charges très faibles, la courbe est pratiquement parallèle à la ligne de base et ne 
doit pas être confondu avec la pente élastique. Pour une charge plus importante, la conca- 
vité de la courbe s’accentue pour au-delà devenir pratiquement verticale. Sur le plan micro- 
scopique, la première phase correspond à un arrangement des fibres de collagène, par l'in- 
termédiaire des fibres d’élastine. 
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A l’état de repos, la surface du tendon est ondulée. L'élastine est plus élastique que le col- 
lagène. L'allongement du collagène avant rupture est de 10 % et celui de l’élastine de 100 
%. Le collagène limite la distension des structures biologiques. Lors de la mise en charge, 
les fibres de collagène deviennent parallèles à l’axe des contraintes maximales. 


Le module d’élasticité (module de Young) est pour les tendons embaumés de l’extenseur 
commun des orteils de 12 000 kg/cm?° et pour les tendons du fléchisseur commun superfi- 
ciel et profond des doigts de 8 000 kg/cm°. Pour le ligament croisé antérieur du chien, le 
module d’élasticité est de 100 à 1 000 kg/cm’. La limite d’élasticité du tendon est de 4 % et 
correspond à la limite de réversibilité. Blanton sur 50 tendons humains différents trouve des 
forces de rupture entre 15 000 et 17 000 kg/cm’. La zone de rupture survient soit à la jonc- 
tion tendino-musculaire ou tendino-osseuse. Il existe une interdépendance entre la densité 
du collagène par unité de surface du tendon et la fasciculation musculaire. 


Blanton n’a pas trouvé de différence pour les résistances mécaniques entre les tendons du 
membre supérieur et du membre inférieur. 


La charge maximale de rupture du tendon est de 200 N pour un ligament latéral de cochon 
dinde et de 250 N pour un animal soumis à un exercice physique intense. Chez le fœtus, 
les fibres de collagène du tendon d'Achille sont orientées dès 18 jours et sont de type 
mature. 


Les autres paramètres de la biomécanique des ligaments et des tendons ont été largement 
étudiés. Ils sont variables pour le module d’élasticité tangentiel 100 à 1 200 MPa pour les 
tendons et de 350 à 900 MPa pour les aponévroses. La contrainte maximale à la rupture 
est pour les tendons de 75 à 100 MPa et pour les aponévroses de 14 à 55 MPa. 


Les variations de ces résultats tiennent à de nombreux facteurs, origine des éprouvettes, 
âge du donneur, niveau d'activité, modalités d’expérimentation, méthodes de mensuration. 
Les valeurs les plus élevées sont obtenues dans les cas où la fixation est osseuse. 


Pour les tendons de la région du genou, les modules d’élasticité sont pour le .........… de 
612 MPa, semi-tendineux de 362 MPa, le tendon patellaire, à sa partie médiane de 
305 MPa, à la partie interne de 361 MPa, pour le fascia lata, de 397 MPa. La contrainte 
maximale est pour le gracile de 111 MPa, le semi-tendineux de 88 MPa, le tendon patel- 
laire, partie médiane 58 MPa, partie interne 56 MPa, le fascia lata de 78 MPa. 


Le tissu conjonctif se comporte comme un élément élastique, visqueux et plastique. La 
courbe de déformation n’est pas linéaire. La résistance mécanique du tendon est quatre 
fois supérieures à celle d’un muscle en tension isométrique. 


Le collagène tendineux et ligamentaire représente 86 % du poids total ; les fibres de colla- 
gène ont une disposition spiralée les unes par rapport aux autres. Le collagène tissulaire 
est l'élément essentiel de la résistance mécanique pour les contraintes élevées, alors que 
l’élastine intervient pour les contraintes faibles. 


L'augmentation des contraintes mécaniques par l'exercice augmente de façon signifi- 
cative la résistance mécanique d’un tendon de porc. Paradoxalement, si le volume du ten- 
don augmente nettement, sa composition biochimique n’est pas modifiée. 


L'immobilisation articulaire entraîne pour les tendons des modifications des macromolé- 
cules de protéoglyanes : diminution pour les tendons latéraux et patellaire du lapin de 14 % 
du taux d’hydroxyproline. Dans l’immobilisation, il y a par ailleurs accélération du turn-over 
du collagène d’où diminution de sa résistance mécanique. L'étude histologique montre une 
désorganisation du tissu conjonctif. Après réparation d’un tendon de chien, l’immobilisation 
totale est une source de fragilisation du tendon alors qu’une ROIS précoce aug- 
mente la résistance. 


La section nerveuse entraîne également des modifications du collagène qui est désorganisé. 


BIOMÉCANIQUE DU COLLAGÈNE ARTICULAIRE 


A la jonction os-cartilage, les fibres collagènes sont disposées en trousseaux ; entre la 
zone moyenne et profonde, les fibres sont disposées perpendiculairement à la surface arti- 
culaire sous formes de trousseaux de 55 microns de section ; à la partie superficielle, les 
fibres de collagène sont horizontales et parallèles à la surface articulaire. Il y a une diffé- 
rence histologique selon la localisation du collagène, par exemple entre le collagène arti- 
culaire de la hanche et du plateau tibial. Le collagène représente 40 % du cartilage. 


La déformation du cartilage articulaire est la résultante de plusieurs facteurs du fait de l'in- 
trication du collagène, des protéoglycanes, de la résistance des fibres de collagène et des 
propriétés mécaniques propres des liquides circulant entre les différents éléments. Le 
module d'élasticité du cartilage rotulien est de 2, 28 MPa. Les fibres de collagène s’allon- 
gent de 5 % avant rupture. 


La résistance des fibres de collagène du cartilage articulaire de la tête fémorale augmen- 
te de la superficie vers la profondeur. 


Les lésions observées lors de la traction sont-en relation avec la direction des fibres de col- 
lagène. Cette orientation est variable selon la topographie. Dans le cartilage hyalin, les 
fibres sont disposées sous forme d’arcades ; dans le cartilage articulaire, les fibres sont à 
la fois verticales, parallèles au contour du tissu osseux sous-chondral. Le collagène super- 
ficiel s'oppose aux contraintes de traction et le collagène proche du tissu osseux s'oppose 
aux contraintes de compression. Les fibres superficielles protègent les couches profondes 
et Aer ss à la matrice des foros de compression et de cisaillement. 


Le diamètre des fibres de chagèhe est corrélé avec les charges supportées. Ainsi, pour le 


cartilage articulaire, les fibres ont un diamètre de 15 à 120 nm ; pour le cartilage hyalin, le 
diamètre est de 15 à 45 nm. 
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BIOMÉCANIQUE DU COLLAGÈNE OSSEUX 


Le collagène est l'élément essentiel des tissus minéralisés et non minéralisés. Les pro- 
priétés électriques et mécaniques du collagène contrôlent l’activité de toutes les cellules 
qui constituent le tissu conjonctif. Les fibres de collagène représentent 20 % de la masse 
totale d’un os sec. 


L'organisation du collagène osseux a fait l'objet de nombreuses études. L'analyse, après 
décalcification, en lumière polarisée montre que les ostéons sombres (dark osteons) ont 
de petites fibres longitudinales, les ostéons clairs (bright osteons) ont des fibres longitudli- 
nales et transversales, les ostéons intermédiaires (intermediate osteons) ont de nom- 
breuses fibres orientées longitudinalement. 


Cette disposition des ostéons et des fibres de collagène autorise l'hypothèse que l'os est 
ainsi apte à supporter les contraintes en compression, flexion et torsion. L'orientation des 
fibres de collagène des ostéons est en relation avec les facteurs mécaniques. Chez le sujet 
âgé, les fibres de collagène sont orientées dans un plan horizontal, alors que chez les 
sujets jeunes, les fibres sont obliques et mieux adaptées aux contraintes mécaniques. Les 
ostéons sombres ont un module d élasticité plus élevé que les autres. 


Le comportement mécanique de l'os est déterminé par ses propriétés élastiques et visco- 
élastiques. Les fibres de collagène osseuses sont dans un état de précontrainte sur un os 
à l’état de repos et l’apatite s'oppose aux contraintes de compression. Un système élas- 
tique mis en tension possède une composante en compression selon un angle perpendi- 
culaire à l’axe de charge. 


Les lois de Wolf appliquées à l'os régissent la masse osseuse. L'effet de la pesanteur et les 
contraintes mécaniques sont des facteurs bénéfiques à la structure de l'os. Les troubles 
observés chez les cosmonautes en sont un exemple démonstratif. 


Les fibres de collagène de l'os ont un module d'élasticité en précontrainte de 20,103 Ib/m° 
et charge ; ainsi les contraintes que doit subir l’apatite sont de 5 x 103 à 10 x 108 lb/inches”. 


Bassett et Becker ont insisté sur le rôle de la piézo-électricité osseuse dans son organisa- 
tion. Les contraintes mécaniques entraînent une déformation à la jonction entre le cristal 
d’apatite et les fibres de collagène et l’on peut enregistrer une variation de potentiel élec- 
trique. Ces phénomènes de piézo-electricité provoquent une orientation des fibres de col- 
lagène et donc du tissu osseux. Pour des courants de 10-6 ampères, les fibres de collagè- 
ne sont alignées. 


BIOMÉCANIQUE DU COLLAGÈNE VASCULAIRE 


La veine est un composite de fibres de collagène, d'élastine et de fibres musculaires lisses. 
Pour comprendre la participation de chacun des éléments lors de la déformation, Azuma a 
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comparé la déformation subie par un fragment d’intestin et le ligament nuchal (élastine 
essentiellement) et le tendon. L'absence de linéarité de la courbe de déformation de la veine 
traduit une distension pariétale de moins en moins importante. La distension circonféren- 
tielle est plus importante que la distension longitudinale pour les contraintes faibles et s’in- 
verse pour les contraintes élevées. L'importante de la distension circonférentielle est due à 
la disposition circulaire des fibres musculaires lisses. Les fibres de collagène n'interviennent 
qu’en dernier ressort pour empêcher la rupture de la paroi vasculaire sous l’action d’une 
augmentation importante de la pression sanguine. L'implantation en sous-cutané chez le rat 
d’un tube élastique soumis à des forces de distension induit la production de fibres de col- 
lagène disposée circonférentiellement. En l'absence de contrainte, aucune organisation 
structurée n'apparaît. La contrainte supportée par la veine se situe à 232 + 1 449/cm°. 


Pour les artères de gros calibre, le collagène représente 50 % du poids sec. Dans les 
artères, les fibres élastiques sont les éléments principaux qui supportent les contraintes 
jusqu’à 15 % et au-delà, ce sont les fibres collagènes qui prennent le relais. 


BIOMÉCANIQUE DU COLLAGÈNE PULMONAIRE ET CUTANÉ 


Les études sur le comportement mécanique du poumon et de la peau ont été menées 
notamment par Fukaya, Sugihara, Suwa, Veronda, Ridge et Wright. L'élastine est plus 
extensible que le collagène. La rupture du collagène survient à 10 % alors que celle de 
l'élastine survient à 100 % de sa longueur initiale. En conséquence, le collagène limite la 
distension des structures telles que le poumon. Dans un premier temps, les fibres d’élasti- 
ne se tendent alors que les fibres de collagène sont distendues. Le module d’élasticité tan- 
gentielle du tissu conjonctif du poumon est pour l’élastine de 5,102 X 106 mg/cm° et pour 
le collagène de 1,02 x 109 mg/cm°. 


La peau est soumise à des contraintes mécaniques permanentes et possède une orienta- 
tion bien définie des fibres de collagène (lignes de Langer). Le taux des fibres de collagè- 
ne est de 60 à 75 %. La peau contient un grand pourcentage d'acide hyaluronique et de 
longues chaînes de dermatane-sulfate. 

Les tests mécaniques pour la peau sont basés sur la contrainte en rotation d’une surface 
cutanée de 4 mm2 collée à un support métallique, avec rotation pendant une seconde. La 
peau a une capacité d’élongation avant rupture de 30 à 50 %. 


Localisation des différents types de collagène dans une articulation. 
Structures non cartilagineuses 


La capsule fibreuse est formée de grosses fibres de collagène de type | et la membrane 
synoviale contient un mélange de collagène de types | et Il. 
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Structures cartilagineuses 


Cartilages hyalins 


Le collagène de type Il est le principal collagène de ces tissus (80 à 90 %) formant le treillis 
fibreux maintenant in situ les protéoglycannes. 


Les collagènes mineurs (1a, 2a, 3a et IX) sont présents dans les cartilages hyalins. La loca- 
lisation du collagène de type X est très spécifique. Ce collagène constitue la matrice du car- 
tilage hypertrophique et il est probable qu'il intervient dans la régulation de la formation des 
tissus osseux. 


Fibrocartilages 


Contrairement aux cartilages hyalins, les fibrocartilages doivent résister non seulement à 
des forces de compression, mais surtout à des forces de tension et de cisaillement. 


Le ménisque du genou de bovin est constitué de 90 % de type |, moins de 10 % de type 
Ill et de faibles quantités (1-2 %) de type V et de type II. 


Les disques intervertébraux peuvent être considérés comme des tissus hybrides. En effet, 
le noyau central (nucleus pulposus) est composé de collagène de type Il pur (il travaille 
surtout en compression) alors que la zone externe (annulus fibrosus) est formée de 
grosses fibres de collagène de type I. Les zones intermédiaires sont composées d’un gra- 
dient de collagènes de types I et Il. Du collagène de type III, ainsi que des collagènes 
mineurs ont été détectés dans ces tissus. 


Le collagène de type Il reste cependant, de par ses propriétés de formation d’un réseau tri- 
dimensionnel et de par son association avec les protéoglycannes, le collagène le mieux 
adapté aux contraintes physiologiques des tissus cartilagineux. 
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ACIDES AMINÉS 
(proline,hydroxyproline, glycine,…) 


Molécules de tropocollagène 


Reticulum endoplasmique granulaire 
(bordé de ribosomes) 
Vacuoles de l'appareil de Golgi 


Molécules de tropocollagène déversées 
dans l’espace extracellulaire 
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— Schéma des mécanismes de la synthèse et de l’excrétion de collagène par les fibroblastes. 


| ‘ Fibres collagène 
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: — Constitution de fibres de collagène. Le décalage 
d’un ouart de la longueur de la molécule de tropocollagène 
dans les-associations latérales explique la périodicité d'environ 
700 À (640 À après fixation) apparaissant sur les fibres de 
collagène en microscopie électronique. 
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— Aspect tridimensionnel 
schématique d’un fragment de tendon. 
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P 


Load 


Real Fibers Ideal 
Frictionless 


Mechanism 


Axial 


Axial Extension 


The hypothetical load-extension characteristic of the helicoidal, 
braided cylindrical tension clamp, showing the ideal characteristics when 
the fibers have no thickness (s — 0) and the effect of fiber width. 
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TENDONS 


L'approche mécanique du muscle est indissociable de l’étude du tendon qui constitue l’élé- 
ment de transmission et de régulation de la puissance et du déplacement du corps mus- 
culaire. 


MORPHOLOGIE 


Les tendons sont des cordons fibreux cylindriques ou aplatis, qui relient les muscles aux 
pièces squelettiques. Chez l’homme, les tendons sont de type composé, c’est-à-dire faits 
de l'association de plusieurs fibres tendineuses ou fascicules, séparés par des cloisons 
conjonctives de premier et de deuxième ordre. L'ensemble est entouré par une enveloppe 
conjonctive ou peritenonium. L'étude microscopique d’un fascicule révèle des faisceaux de 
fibres collagène épais, remarquable par leur agencement parallèle aux lignes de forces du 
tendon. Ces faisceaux, d’un calibre régulier mais variable, selon le muscle considéré sont 
séparés par des cellules très allongées à cytoplasme aplati et à noyau dense, souvent 
linéaire. Ces éléments, qui réalisent volontiers des alignements réguliers, sont de nature 
fibroblastique. En coupe horizontale, le tendon est constitué par des fascicules séparés par 
des cloisons de tissu conjonctif ou peritenonium interne. Ces cloisons conjonctives selon 
leur importance se subdivisent en cloison de premier ou de deuxième ordre. Chaque ten- 
don comporte de 10 à 1 000 fascicules. Il ne semble pas y avoir de corrélation entre la sec- 
tion du tendon et la force du muscle correspondant, mais plutôt une interdépendance entre 
la densité des fibres collagènes et la section des fascicules musculaires. 


Structure des tendons de réflexion 


En regard des zones de réflexion le tendon possède une structure histologique très spéci- 
fique avec plusieurs couches distinctes. Au plus près de la zone de réflexion l'on trouve un 
bourrelet de glissement avec deux types de cellules, les unes ovalaires et les autres à base 
de fibres de collagène circulaires et longitudinales. 


La deuxième couche de pression est à base de faisceaux tendineux ovalaires à la section 
transversale. La couche la plus éloignée de la zone de réflexion est une couche de traction 
avec des faisceaux unis par un peritenonium interne et recouvert du péritenonium externe. 
Certains tendons possèdent en surface des fissurations ou des lames de fasciculation. Les 
fissurations ont été décrites par Rouvière sur les tendons «soumis en partie ou en totalité 
à des changements notables, rapides et irréguliers de forme et de volume ou de forme seu- 
lement ou bien lorsqu'ils s'opposent à une paroi fixe par une partie de leur étendue de for- 
mer de volume constamment variable». Les fissurations sont présentes si la partie de 
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réflexion est plus grande que le tendon et absente si la poulie est du même calibre. Les 
lames de fasciculation se situent à la périphérie du tendon et sont perpendiculaires à la sur- 
face de glissement alors qu’elles cheminent dans la couche de traction. Il y a un balance- 
ment inverse entre la couche de pression et la couche de traction. Ces fissures permettent 
au tendon de s'adapter aux changements rapides et inégaux de volume (Loi des 
Fissurations). La fasciculation, facilite la déformation du tendon. 


Structure des tendons de traction 


Les tendons de traction ont des faisceaux arrondis alors que les tendons de pression sont 
aplatis et ovalaires. A la suite de transplantations expérimentales l’on peut transformer la 
structure histologique des tendons de traction en tendons de pression. 


ZONES DE JONCTION TENDON OS 


Par une de ses extrémités, le tendon se continue avec le muscle et par l’autre, il s’insère 
sur une pièce osseuse ou cartilagineuse. À son insertion musculaire, les fibres constitutives 
du tendon s'étalent et vont fusionner avec l’aponévrose d’enveloppe et les cloisons 
fibreuses intramusculaires. Sur pièce cartilagineuse, les fibres du tendon pénètrent le péri- 
chondre, dont elles ne peuvent être dissociées, puis la substance fondamentale dans 
laquelle elles se perdent. Il en résulte l'apparition d’une zone « intermédiaire » d'aspect 
fibrocartilagineux. Mais le plus souvent, le tendon s'insère sur une pièce osseuse. Les 
fibres les plus périphériques se mêlent aux fibres du périoste qui est interrompu au pour- 
tour de l'insertion tendineuse. Les fibres centrales, connues sous le nom de fibres de 
Sharpey, vont pénétrer la corticale et se perdre dans la substance osseuse. La progression 
des différentes couches histologiques a pour conséquence une harmonisation dans la 
transmission des forces entre le muscle au faible module d’élasticité (Young) et l’os avec un 
module d’élasticité de 1800. 


GAINE CONJONCTIVE 


Le tendon est enveloppé durant une grande partie de son trajet par une gaine conjonctive qui 
facilite son déplacement. Cette gaine est formée de 2 feuillets, l’un interne appliquée contre 
le tendon, l’autre externe en continuité avec les plans conjonctifs périphériques. Aux 2 extré- 
mités de la gaine, les 2 feuillets se continuent l’un avec l’autre, ce qui ferme totalement la cavi- 
té, et forment un repli qui se déroule au cours des mouvements de flexion et d'extension. En 
certains points, la gaine n’entoure pas la totalité du tendon qui reste relié au tissu conjonctif 
de voisinage, ou «périténon». Celui-ci s'insère sur le corps du tendon suivant une ligne lon- 
gitudinale qui correspond au « hile » et envoie des fibres qui s’étalent à la surface du tendon 
pour constituer « l’épiténon ». Certaines fibres du «mésoténon» pénètrent le tendon et vont 
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fusionner avec les cloisons internes primaires et secondaires. Le mésoténon constitue une 
voie de passage pour les vaisseaux sanguins, lymphatiques et les nerfs du tendon. Il limite 
également la course du tendon dans sa gaine. La structure microscopique des gaines tendi- 
neuses rappelle de très près celle de la synoviale. La face interne de chaque feuillet est tapis- 
sée par une couche de cellules mésenchymateuses cubiques ou endothéliformes, compa- 
rables aux synoviocytes, qui reposent sur un tissu conjonctif plus ou moins dense, richement 
vascularisé. Dans certaines portions du tendon, en particulier sous les capsules articulaires, 
on peut observer de petits amas de tissu adipeux, interposés entre ces 2 couches. La cavité 
limitée par les 2 feuillets de la gaine renferme une faible quantité de substance fondamenta- 
le amorphe identique à la synovie articulaire et produite par les cellules bordantes. Au niveau 
des replis, le feuillet profond émet des franges de type synovial qui semblent augmenter la 
surface de production ou de résorption du liquide ténosynovial. 


STRUCTURE FONCTIONNELLE DES TENDONS : ADAPTATION AU GLISSEMENT 


La fissuration : lors de l'ouverture de la gaine conjonctive le tendon montre la présence de 
fissures ; ces fissures permettent au tendon de s'adapter aux changements rapides et 
inégaux de volume (loi des fissurations Rouvière 1933). La fasciculation, facilite la défor- 
mation du tendon. 


BOURSES DE GLISSEMENT 


Pour garantir au système musculo-tendineux un niveau de rendement élevé, il est indispen- 
sable que les éléments de transmission et les zones de contact aient un coefficient de frot- 
tement le plus faible possible. Entre les masses musculaires, il existe un tissu conjonctif qui 
permet le glissement. Il est formé par des fibres collagènes enchevêtrées très lâches, qui 
assurent une fonction de remplissage pour les grandes surfaces. Dans le cadre des muscles 
polyarticulaires, les tendons cheminent au contact des structures osseuses et articulaires 
dans les coulisses ostéo-fibreuses (coulisses tendineuses). Les tendons sont entourés par 
du tissu conjonctif qui, après délamination successive par un liquide nutritif. Lorsqu'un corps 
musculaire passe au contact d’un élément osseux, il existe une bourse de glissement longi- 
tudinale où, selon le rythme de contact, une bourse à contact intermittent. Au contact d’une 
articulation se développe une bourse conjonctive péri-articulaire pouvant communiquer avec 
la synoviale articulaire. 


AGENCEMENT DES FAISCEAUX TENDINEUX 


Les tendons de traction ont des faisceaux arrondis, les tendons de pression sont aplatis et 
ovalaires. Nauch à la suite de transplantations expérimentales a réussi à transformer les 
tendons de traction en tendons de pression. 
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POULIES FIBREUSES ET OSTÉO-FIBREUSES PÉRI-TENDINEUSES 


Le tendon dans tout son trajet doit être parfaitement maintenu. Les poulies sont des struc- 
tures fibreuses qui entourent partiellement le tendon. Ces poulies s’insèrent sur des seg- 
ments osseux et constituent des gaines ostéo-fibreuses péri-tendineuses. Le rôle de ces 
poulies ostéo-fibreuses est de maintenir axé le tendon, de favoriser le glissement, d'aug- 
menter le rendement mécanique, d'économiser de l'énergie. Les poulies-fibreuses sont 
communes à plusieurs tendons (cas du canal carpien) ou propres à 1 ou 2 tendons maxi- 
mum (cas des fléchisseurs des doigts). 


Organisation biomécanique 


Déplacement du tendon 


Les structures tendineuses situées dans le muscle présentent un grand déplacement. 
Cinquante pour cent du changement de longueur du muscle sartorius de la grenouille lors 
de la contraction isométrique se produit dans la portion tendineuse intra-musculaire. Dans 
le cadre de la flexion de l'articulation inter-phalangienne, les structures tendineuses du 
muscle long fléchisseur du pouce représentent lors du mouvement plus de 60 % de l’en- 
semble du complexe musculo-tendineux. 


Le tendon selon sa topographie est animé d’un déplacement proportionnel à l'amplitude de 
contraction du muscle. D’autres facteurs interviennent, tels que les adhérences du muscle 
avec les aponévroses, la liberté de glissement du tendon, les changements de direction 
autour d’une poulie de réflexion, l’'enjambement d’une ou de plusieurs articulations etc. 
Aussi, l'amplitude de glissement des tendons des muscles extrinsèques de la main varie-t- 
elle pour un même tendon, selon le siège où elle est mesurée. l'amplitude maximale de la 
course pour chaque tendon, d'après Bunnel et Boyes est pour le fléchisseur commun 
superficiel (flexor digitorum superficialis) : 6,4 cm, le fléchisseur commun profond (flexor 
digitorum profundus communis) : 7 cm, le cubital antérieur (flexor carpi ulnaris) : 3,8 cm, 
l’extenseur commun des doigts (extensor digitorum communis) : 4,5 cm, le long fléchisseur 
propre du pouce (flexor pollicis longus) : 5 cm, le cubital postérieur (extensor carpi ulnaris) : 
3,3 cm, le 1° radial (extensor carpi radialis longus) : 3,7 cm, le 2° radial (extensor carpi 
radialis brevis) : 3,7 cm, le grand palmaire (flexor carpi radialis) : 4 cm, le long abducteur 
du pouce (abductor pollicis longus) : 2,8 cm, le long extenseur du pouce (extensor pollicis 
longus) : 5,8 cm et le court extenseur du pouce (extensor pollicis brevis) 2,8 cm. 


Ces chiffres sont approximatifs, car il existe de grandes variations individuelles. Il faut rete- 
nir que les muscles moteurs du poignet, aussi bien les fléchisseurs que les extenseurs, ont 
une course tendineuse d'environ 3,5 cm ; l’extenseur commun des doigts et le long flé- 
chisseur du pouce ont une course voisine de 4 à 5 cm, et les tendons des longs fléchis- 
seurs des doigts ont une amplitude de course supérieure à celle de tout autre muscle de 
l'économie. Cependant, l'amplitude « vraie » de glissement du tendon moteur ne corres- 
pond pas forcément à l'amplitude « effective » du tendon transféré. 
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l'amplitude de course d’un tendon peut être considérablement augmentée en libérant le 
muscle de ses attaches aponévrotiques au niveau de l’avant bras. Ainsi, l'amplitude de glis- 
sement du tendon du muscle brachio radial est très courte : elle a été évaluée à 13,57 mm 
et, après dissection du corps musculaire à 30,22 mm. Toutefois, comme ce muscle croise 
le coude en avant, son tendon libéré et transféré perd de sa tension lors de la flexion du 
coude. La course d’un tendon est variable selon le mouvement considéré. A titre d'exemple 
le tendon du 1er radial se déplace en flexion de 16 mm, en extension de 21 mm, en incli- 
naison radiale de 8 mm et en inclinaison ulnaire de 16 mm. 
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À Organisation des fibres de collagène et d'élastine d'un tendon : noter la disposition 
en losanges des fibres sur un tendon au repos. 


2 Aspect d'une fibre de collagène à trés fort gros 


fibres obliques à 45" 


sement : noter la disposition de 


3 Disposition des fibres de collagéne d'un tendon avec sa périodicité de 870 À. 


4 Coupe histologique longitudinale 
d'une jonction tendon-os, avec la termi- 
naison des fibres en haut et le tissu 
osseux en bas : noter la ligne sombre 
entre le tendon et l'os (zone avascu- 
laire). 


PHII 


PHI 


80 2000 et + charge en g 


Courbe mettant en évidence la déformation lors de la traction axiale d'un tendon 
fléchisseur des doigts ; la première partie de la courbe (PH) met en évidence la 
déformation élastique, suivie de la déformation plastique (PHII), et une dernière phase à 
la rupture. 
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Modalité de vascularisation des tendons fléchisseurs d'un doigt, par l'intermédiaire 
d'un pédicute situé au niveau d'un repli de la bourse confonctive (mésotendon) 


Microvascularisation d'un tendon après injection à l'encre de Chine, 


te 


5 Coupe sagittale d'un rayon digital avec la disposition des gaines ostéofibreuses de 
fixation. 


1) 


mn) 
jo) 


Appareil extenseur d’un doigt mettant en évidence la proximité entre la peau et les tendons extenseurs 


Coupe d’un tendon avec visualisation de la structure conjonctive 
qui constitue un tissu de glissement (schéma). 
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Tendon : coupe histologique selon l'axe longitudinal montrant un aspect ondulé. 
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100 pm 


pri vw ge” # “ j K “ 
Type II! ending. Note bifurcation of parent axon (PA). 
One terminal branch (TB) can be traced into the upper right pole of the corpuscle. 
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CARTILAGE DE CROISSANCE 


Le rôle des facteurs mécaniques dans la croissance est soupçonné depuis longtemps. 
Déjà, en 1862, Hueter Et Volkmann observent que la compression inhibe la croissance de 
l'os, alors que la décompression l’accélère. À la même époque, Wolff, en 1882, souligne 
l'importance des contraintes mécaniques permanentes pendant toute la croissance du 
squelette et envisage un rôle possible dans sa régulation. 


DYNAMIQUE CELLULAIRE DU CARTILAGE DE CROISSANCE 


La dynamique cellulaire du cartilage de croissance s'exprime sous la forme d’une crois- 
sance longitudinale et d’une croissance transversale. 


LA CROISSANCE LONGITUDINALE 


L'adaptation mécanique de la maquette cartilagineuse se fait au fur et à mesure qu'elle se 
développe, et, surtout, au fur et à mesure de son remplacement par du tissu osseux. 


Initialement, la matrice primitive est « mécaniquement inadaptée ». La maturation est 
réglée dans le temps et dans l’espace. Chacune des couches cellulaires de la plaque 
conjugale a Sa propre dynamique et sa propre résistance. 


La couche germinale ou de réserve 


* Les fonctions exactes des cellules de cette couche font l’objet de nombreuses discus- 
sions. Classiquement, elles se comportent comme des cellules de souches qui donnent 
naissance aux cellules de la couche sériée. On a démontré, après marquage à la thymidi- 
ne trittiée, qu’elles se divisent in vitro suivant un rythme très lent, qui s'accélère notable- 
ment en administrant à l’animal d'expérience de l'hormone de croissance. La véritable 
couche germinale se situerait au sommet des colonnes sériées. 


* Les cellules germinales situées à la périphérie de la plaque conjugale se divisent plus 
activement que les autres et interviennent dans la croissance transversale de celle-ci et 
participent, à l'élaboration de la substance intercellulaire cartilagineuse. L'examen ultra- 
structural met en évidence un réticulum endoplasmique granuleux très développé et dis- 
tendu, témoin d’une synthèse protéique active. 
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* La matrice extra-cellulaire, abondante mais peu structurée se caractérise par une teneur 
élevée en hydroxyproline et une forte activité de synthèse collagénique, mais les fibres col- 
lagènes matures sont rares et grêles. 


La couche sériée ou proliférative (zone résistante) 


* C'est dans cette couche que se produit véritablement l'allongement de la pièce osseuse, 
par divisions synchrones des cellules situées à l'extrémité épiphysaire de chaque colonne et 
par une production accrue de substance intercellulaire. Cette importante activité métabo- 
lique est rendue possible par une tension en oxygène élevée, grâce aux vaisseaux épiphy- 
saires qui arrivent pratiquement au contact des premières cellules. Elle se traduit par des 
modifications de l’ultrastructure cellulaire. Le réticulum endoplasmique granuleux atteint 
maintenant son plein développement. L'appareil de GOLGI, jusque-là réduit, devient très 
visible et se localise habituellement en position juxta-nucléaire. Les cellules de la couche 
sériée possèdent un « équipement énergétique » très développé : la charge glycogénique 
est abondante, les mitochondries sont plus nombreuses que dans la zone de réserve, et 
commencent à se charger en calcium. Enfin, le système lysosomial se met en place sous la 
forme de « corps denses » identifiés par leur activité phosphatase acide. Les cellules à 
colonne occupent la moitié de la hauteur du cartilage de croissance. La densité de ces cel- 
lules varie à l’intérieur de chaque cartilage. Plus le cartilage est actif, plus il contient de cel- 
lules à colonne Au niveau du cotyle, le cartilage de croissance supérieur (iliaque) est plus 
actif que le cartilage de croissance antérieur (pubis) et postérieur (ischion) ; la densité des 
cellules à colonne est plus élevée que dans les autres cartilages : 8 à 10 cellules par colon- 
ne ; au fur et mesure que le cartilage vieillit, le nombre de cellules à colonne diminue. 


Le nombre de cellules à colonne est influencé par les forces de pression. Pour le cartilage 
de l’extrémité supérieure de l’ulna, il y a plus de cellules à colonne sur le versant olécrâ- 
nien situé dans l’axe du membre que sur le versant sigmoïdien perpendiculaire à cet axe. 


La couche des cellules hypertrophiques (zone fragile) 


Dans cette zone, la substance intercellulaire subit les remaniements qui la préparent à la 
minéralisation. Les premiers dépôts calciques apparaissent à la partie moyenne et devien- 
nent de plus en plus abondants en se déplaçant vers la couche dégénérative. Les cellules 
augmentent de volume, car la dilatation du réticulum endoplasmique est maintenant consi- 
dérable. La substance intercellulaire est moins abondante que dans les couches précé- 
dentes. Les fibres de collagène s’orientent parallèlement et se condensent pour former des 
septa longitudinaux et des cloisons transversales entre chaque cellule. Les vésicules matri- 
cielles sont très nombreuses et se localisent préférentiellement dans les septa. Ces orga- 
nites, décrits simultanément par Bonucci & Anderson sont émis dans le milieu extra-cellu- 
laire par bourgeonnement de la membrane du chondrocyte. IIs sont formés d’une matrice 
amorphe ou cristalline et sont limités par une membrane unitaire. Les mécanismes de la 
minéralisation ne sont que partiellement connus. Les travaux les plus récents montrent que 
les vésicules matricielles se comportent comme des vecteurs du calcium et des phos- 
phates qu'ils amènent au contact des fibres de collagène. Au cours de ce transfert, appa- 
raissent les premiers cristaux d’hydroxyapatite qui se fixent sur les fibres collagènes. 
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La couche dégénérative 


Cette couche n’est individualisée que sur des critères morphologiques, car elle n’a pas de 
fonction propre. La minéralisation de la substance intercellulaire s’intensifie dans les septa 
longitudinaux et intéresse à un degré moindre les septa intercellulaires transversaux. La 
bande calcifiée qui s'étend depuis la couche des cellules hypertrophiques jusqu’à la méta- 
physe sous-jacente constitue la « zone de calcification provisoire ». La dégénérescence 
cellulaire amorcée dans la couche précédente est complète et se traduit par l'apparition de 
logettes cartilagineuses vides. 


Le versant métaphysaire du cartilage 


La métaphyse commence au point où se produit la rupture de la paroi des logettes cartila- 
gineuses deshabitées. Celles-ci sont immédiatement pénétrées par des cellules san- 
guines, hématies et rares polynucléaires, ainsi que par du plasma. La résorption de la 
matrice cartilagineuse met en jeu plusieurs mécanismes : dégradation de la trame orga- 
nique et déminéralisation partielle sous l’action d’enzymes sanguines mais surtout résorp- 
teur cellulaire. Cette bande de cartilage minéralisé et vascularisé en cours de dégradation 
correspond à la spongieuse primaire. Il convient de souligner que la résorption cellulaire 
n’est possible que si la matrice cartilagineuse a atteint un degré de minéralisation suffisant. 
La résorption cellulaire laisse persister des petits flots de substance minéralisée qui repré- 
sentent environ le tiers de la masse initiale des septa longitudinaux et qui vont servir de 
support à l'élaboration du tissu osseux. A leur contact se différencient les ostéoblastes, 
puis, apparaissent des travées d'os fibrillaire immature, caractéristique de la spongieuse 
secondaire. 


Au cours du remodelage métaphysaire, ce tissu osseux mécaniquement inadapté sera pro- 
gressivement remplacé par un os lamellaire hautement structuré ici. La matrice collagène 
élaborée par les ostéoblastes est constituée de fibres régulières qui se disposent en 
couches successives, d’égale épaisseur. Sa minéralisation est beaucoup plus ordonnée 
que dans l'os fibrillaire. Après un temps de maturation de plusieurs jours, apparaît à l’inter- 
face avec la matrice minéralisée, un « front de calcification » sous la forme d’une ligne régu- 
lière, parallèle au grand axe de la lamelle osseuse. 


L'évolution à long terme du cartilage 


A la fin de la période de croissance, l’activité du cartilage de conjugaison diminue progres- 
sivement. Cette involution se voit en microscopie optique par une atrophie globale et par la 
désorganisation des différentes couches. Dans l’assise germinale, les cellules deviennent 
moins nombreuses alors que dans la couche sériée, elles tendent à se disposer en nodules 
et non plus en colonne. De même, les cellules hypertrophiques se raréfient. La minéralisa- 
tion de la substance intercellulaire s'arrête et il apparaît sur la face métaphysaire une lame 
osseuse pratiquement continue, réalisant l'aspect classique de « fermeture de la plaque 
conjugale ». Ce cartilage en voie d'épuisement est pénétré par des vaisseaux capillaires 
provenant de la métaphyse qui s’anastomosent très rapidement avec le réseau épiphysai- 
re. À leur contact, s’élabore du tissu osseux, réalisant une véritable épiphysiodèse physio- 
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logique. Les fragments de cartilage ainsi isolés seront progressivement résorbés, et, au 
terme de cette évolution, les travées osseuses épiphysaires sont en continuité avec celles 
de la métaphyse et les deux systèmes vasculaires communiquent largement. 


Les « ratés » évolutifs 


Le cartilage de conjugaison en activité est une structure particulièrement fragile dont le 
fonctionnement sera perturbé au moindre stress pathologique un peu sévère. Les carences 
nutritionnelles en sont un exemple typique. On observe alors un arrêt de maturation des 
cellules cartilagineuses qui ne subissent plus la transformation hypertrophique La matrice 
extra-cellulaire se stabilise, et on voit apparaître sur la face métaphysaire du cartilage, une 
« lame osseuse de fermeture » continue. Lorsque les conditions d'une croissance norma- 
le sont rétablies, on assiste à une prolifération des vaisseaux métaphysaires qui traversent 
la plaque osseuse de fermeture, pénètrent profondément pour atteindre les colonnes 
sériées, et là, changent de direction et progressent perpendiculairement au grand axe de 
los. Les couches « de réserve » et « proliférative » reprennent leur différenciation et la 
croissance enchondrale se rétablit. La substance fondamentale anormale, élaborée pen- 
dant la période d'arrêt se résorbe rapidement. Seule, persiste la fine lame osseuse qui fer- 
mait la face métaphysaire du cartilage. À chaque arrêt de la croissance, le même phéno- 
mène se reproduit. Cela se traduira sur les clichés radiologiques ultérieurs par de fines 
stries transversales, parallèles entre elles, situées plus ou moins loin dans la métaphyse et 
connues sous le nom de « lignes d'arrêt de Harris ». 


LA CROISSANCE TRANSVERSALE 


Ce problème a suscité de nombreux travaux, dont les résultats sont parfois contradictoires. 
Pour certains auteurs la croissance diamétrale se fait par multiplication interstitielle des cel- 
lules cartilagineuses. Pour d’autres, cette croissance résulte de l’apposition de cellules car- 
tilagineuses néoformées, à partir de la « virole périchondrale ». 


La virole périchondrale possède un réseau vasculaire différencié, avec deux systèmes cir- 
conférentiels. Le premier, situé entre les muscles striés et le toit de l'encoche, est constitué 
d’artérioles musculo-élastiques. Le second, plus profond, chemine entre les « cellules 
lâches » près du cartilage, et envoie des ramifications dans la zone des cellules compactes. 
La lame fibreuse circulaire qui forme le toit de l’encoche constitue un véritable système 
d'ancrage entre l’épiphyse et le tissu fibreux périosté diaphyso-métaphysaire. 


Les cellules compactes n'interviendraient pas dans la chondrogénèse latérale. Par contre, par 
un processus « d'ossification de membrane », elles élaborent l'écorce osseuse périchondrale, 
Structure de soutien qui joue un rôle fondamental dans la biomécanique du cartilage. Pendant 
tout le développement de la métaphyse, cette ostéogenèse se poursuit à la partie distale et 
externe de l'écorce, alors que s’installe la résorption ostéoclastique sur sa partie proximale et 
interne, Ce phénomène va permettre à la lame osseuse périchondrale de suivre la croissan- 
ce de l'os en longueur et à la métaphyse de prendre sa forme évasée définitive. 
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BIOMÉCANIQUE DU CARTILAGE DE CROISSANCE 
LA VITESSE DE CROISSANCE 


Données expérimentales 


De nombreuses méthodes ont été utilisées pour apprécier la vitesse de croissance des 
os longs chez l’animal : contrôles radiographiques marquages aux tétracyclines autora- 
diographies après marquage cellulaire par la thymidine tritiée. Les contrôles radiolo- 
giques avec ou sans repère métallique transosseux représentent un moyen très grossier 
avec une erreur d'appréciation de 1 mm environ. Les marquages par injection de tétra- 
cyclines, à raison de 10 à 50 mg par kg de poids permettent d'obtenir des résultats plus 
précis. La période minimale d'exploration de la croissance est de 48 heures avec une 
erreur d'appréciation de 0,01 mm. Les méthodes isotopiques enfin, apportent de 
meilleurs résultats. 


« La croissance d’un os long est égale au taux de production de cellules par les colonnes 
du cartilage, multiplié par la taille maximale des cellules hypertrophiques. » 


Kehiber, chez le rat, montre que chaque colonne produit 5 cellules par jour. La cellule 
hypertrophique mesurant 30 microns de diamètre, la croissance quotidienne du cartilage 
serait de 150 microns. Il précise, que chaque mitose survenant à l'extrémité supérieure des 
colonnes donne naissance à 29 cellules. Chacune d’entre elles subissant la « transforma- 
tion » hypertrophique, il apparaît qu’une mitose aboutit à la formation de 30 x 29 N soit 
0,9 mm de tissu osseux. Chez le rat, 40 à 50 divisions cellulaires suffisent à mesurer la 
croissance des os longs. 


Il ne s’agit là que de données moyennes et assez approximatives : la taille des cellules 
hypertrophiques, la prolifération dans les colonnes, varient avec l’âge, le sexe et l’es- 
pèce considérée Chez différentes espèces animales, les vitesses de croissance ont été 
analysées avec précision : la croissance du fémur du lapin est caractérisée par une 
phase rapide de la naissance à trois mois, puis diminue de trois à six mois. La crois- 
sance moyenne d’un fémur est de 19,5 mm à 1 mois, et de 40,7 mm en 2 mois. De 
même, la croissance de l’'humérus de souris est de 12,6 microns par jour à la troisième 
semaine mais après, il se produit un effondrement rapide de la vitesse de croissance. 
Déjà, au 15° mois, la souris présente les premiers signes de sénescence avec ostéo- 
porose. De même, il existe un équilibre entre les cellules prolifératives et les cellules 
hypertrophiques. De la 4e à la 6e semaine, les cellules prolifératives sont plus nom- 
breuses que les cellules hypertrophiques. Après la 6° semaine, qui correspond à la 
période de maturation sexuelle, il y a une inversion du phénomène, avec un nombre de 
cellules hypertrophiques plus important. Ainsi, l'équilibre quantitatif entre les différentes 
couches cellulaires n’est pas immuable. La croissance est variable d’un animal à l’autre, 
et, chez le même animal, on observe des variations importantes en rapport avec les 
modifications hormonales. 
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Variations 


L'activité de la plaque conjugale est différente suivant les niveaux et les segments osseux. 
Hansson a bien mis en évidence ces faits sur le lapin. La croissance est de 561 microns 
par jour à la partie proximale du tibia, et plus faible à la partie distale avec 489 microns. Elle 
est de 470 m/j au niveau de l’extrémité supérieure du péroné et de 489 m/j au niveau de 
l'extrémité inférieure. Au niveau du radius, il y a un contraste frappant entre la vitesse de 
croissance de l'extrémité supérieure qui est de 170 microns et celle de l'extrémité inférieu- 
re qui est de 444 m/j. L'activité varie dans le temps, au sein d’un même cartilage de crois- 
sance. La vitesse de croissance du cartilage de conjugaison proximale du tibia était de 
554 m/j + 36 m/j à 20 jours, de 561 m/)j + 30 m/j à 30 jours, et de 362 m/j + 26 m/j à 70 jours. 
Mais les valeurs obtenues sont totalement différentes à la partie distale du tibia, 480 m/j + 
41 m/j à 20 jours, 489 m/j + 43 m/j à 30 jours et 234 m/j + M/j à 70 jours. Il y a même une 
variation journalière dans l’activité des cartilages de croissance. L'activité chez le lapin 
serait plus importante pendant le jour, de l’ordre de 100,4 microns et plus faible pendant la 
nuit, de l’ordre de 95,7 microns. 


Applications humaines 


Chez l’homme, les travaux sont peu nombreux, avec des résultats fragmentaires, d’inter- 
prétation souvent difficile. Kember & Sissons ont pu étudier l’allongement de l'extrémité 
inférieure du fémur de la naissance jusqu’à l’âge de 14 ans, en comparant les données de 
l’histologie quantitative à celles des examens radiographiques. Il apparaît que la taille des 
cellules hypertrophiques varie peu avec l’âge. Par contre, leur nombre diminue régulière- 
ment, parallèlement à celui des cellules à colonne. Par extrapolation à partir des données 
de l’expérimentation animale, ces auteurs ont pu déterminer que pour la période de 5 à 
8 ans, la vitesse de croissance du cartilage était de 38 m/j, avec production de 1,2 cellule 
nouvelle par jour. Ces chiffres sont nettement inférieurs à ceux enregistrés chez l'animal, 
mais sont compensés par une période de croissance plus longue. 


FORCE DE CROISSANCE EN COMPRESSION 


Par l'intermédiaire d’agrafes, de fils d'acier, on a pu étudier les forces de compression. Les 
applications cliniques de ces procédés ont été développées par Blount (1945). Deux types 
de matériel ont été employés : des ostéosynthèses internes par fil d’acier ou par agrafe, et 
le fixateur externe, avec possibilité de mesurer par des jauges électriques d’extensométrie, 
les déplacements journaliers et la force exercée par le cartilage de croissance. 


Le résultat de tous ces procédés expérimentaux n’a pas permis de dégager des données 
précises. La croissance longitudinale d’un os peut être arrêtée ou retardée par une force 
de compression externe et entraîner une lésion irréversible. 


L'agrafage du cartilage de croissance est susceptible d'entraîner rapidement des modifica- 
tions de la morphologie épiphysaire. Chez le lapin, on observe, dès le 9° jour postopératoi- 
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re, une tendance à l’atténuation de la rétroversion de la partie proximale du tibia. La dimi- 
nution de hauteur du cartilage est plus importante en regard de l’agrafe, et s'accompagne 
d’hyperplasie des cellules à colonne, ce qui pour Trueta traduit une inhibition de la minéra- 
lisation, avec continuité de la production cellulaire. 


Le processus de minéralisation paraît plus sensible à la compression. Le développement 
des cellules cartilagineuses semble, par contre, peu influencé. En réalité, le retentissement 
sur la croissance par la mise en compression de la décharge du cartilage, sur le plan expé- 
rimental, est l’objet de très nombreuses controverses. 


La force nécessaire pour arrêter la croissance de l'extrémité supérieure du tibia de veau est 
d'environ 180 kg (50) L'arrêt de la croissance est observé au 43: (+ 9) jour après l'opération. 
La croissance du cartilage comprimé s'arrête définitivement pour une force comprise entre 
11,5 mg/mm et 19,2 mg/mm. La force de compression qui arrête la croissance du cartilage 
de l'extrémité supérieure du tibia du lapin est de 3,259 g (+ 577 g) ou exactement de 15 g/mm 
de section ou mg/colonne des cellules cartilagineuses. Chez l'homme, les mesures in vivo 
des forces n’ont jamais été obtenues. Blount constatant la rupture d’agrafes en a déduit par 
essai mécanique en laboratoire que la force de rupture était de l’ordre de 388,6 kg. 


Modifications biochimiques 


Le blocage d’un cartilage de croissance entraîne des modifications biochimiques. Après 
blocage de la croissance de l'extrémité inférieure du fémur par des agrafes, on constate 
une augmentation de la fixation 3 heures thymidine, ce qui laisse sous-entendre une hyper- 
activité réactionnelle, mais à partir de la 2° semaine, il se produit une diminution de l’incor- 
poration de la thymidine. Le métabolisme des polysaccharides ne serait pas modifié ; par 
contre, on observerait une baisse de l’activité des enzymes lysosomiales chondrocytaires. 
Cela voudrait dire, qu'il existe probablement une différence de sensibilité cellulaire à la 
pression entre la multiplication cellulaire et la synthèse de la « matrice ». La synthèse de 
l'enzyme lysosomial est sensible à la pression, tandis que la synthèse protéique serait 
insensible aux variations de pression. 


Forces de croissance en détraction 


Les forces de distraction ont été décrites comme des facteurs d'accélération. Cependant, 
les résultats expérimentaux sont très contradictoires : 


* Sur les lapins, une distraction sur l'épiphyse supérieure du tibia entraîne un allongement 
de 1,10 cm, mais s’accompagne d’une destruction complète des structures histologiques 
de la plaque conjugale et est remplacée par du tissu fibreux. Chez le mouton, l'allongement 
du cartilage de croissance tibial entraîne une épiphysiolyse qui est suivie rapidement d’une 
épiphysiodèse. La stimulation du cartilage de croissance peut être réalisée par des champs 
magnétiques, le travail de Brighton est de loin le plus intéressant. La technique utilisée in 
vitro, consiste, après mise en culture du cartilage chondro-costal de rat de 21 jours, à réa- 
liser une stimulation électrique de 500 à 3000 volts/cm. La stimulation à 1 500 provoque 
une accélération de la croissance ; mais l'interprétation du phénomène est inconnue. 
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Résistance mécanique 


La résistance mécanique du cartilage de conjugaison aux contraintes de cisaillement est 
étudiée sur 50 têtes fémorales d'enfants, les unes utilisées comme témoin et les autres 
ayant subi une résection de la virole périchondrale (9). La mise en charge de telles pièces 
osseuses selon un angle précis permet de mesurer la charge de rupture et le type de lésion 
du cartilage de croissance. De 14 mois à 5 ans, les lésions sont de type Salter |, à la fois 
sur les pièces intactes et celles ou la virole est réséquée. La ligne de fracture passe par la 
couche des cellules hypertrophiques. De 6 à 13 ans, les fractures observées se rangent 
dans celles du type Salter Il associées dans 3 cas à des fractures du col fémoral. La résec- 
tion de la virole périchondrale augmente le nombre de fractures de type Salter 1 & II. Pour 
un angle d'appui compris entre 82° et 65°, la charge de rupture est de 143,2 kg. En conclu- 
sion, chez les très jeunes enfants, la virole périchondrale est un des éléments de solidité 
du cartilage de conjugaison. 


La surcharge mécanique par désaxation du cartilage de croissance de l'extrémité inférieu- 
re du cubitus de chien par section de la diaphyse radiale, entraîne du 2° au 5° jour une fis- 
sure, soit entre la couche des cellules hypertrophiques et la zone dégénérative, soit entre 
la couche des cellules hypertrophiques et sériées. Du 8° au 14° jour, apparaît une fracture 
dans la couche des cellules germinales avec zone de nécrose. Sur le versant métaphysai- 
re, la zone de nécrose se produit très rapidement et fera place selon son importance à un 
pont d’épiphysiodèse épiphysio-métaphysaire. Sur des prélèvements opératoires, les 
lésions se produisent dans la zone des cellules hypertrophiques. Les modifications histolo- 
giques et la faiblesse seraient dues à une absence de production des fibres de collagène. 
Sous l'effet des forces mécaniques, l'épiphysiolyse va se produire. 


RÉGULATION DE CROISSANCE 


La multiplicité des techniques expérimentales dans l’étude de la régulation de la croissan- 
ce rend bien compte de la difficulté de son appréciation. Beaucoup de méthodes n'ont 
donné de résultats que dans les mains de leur auteur, sans possibilité de reproduction. 


L'alésage de la cavité centro-médullaire est suivi d’allongement ainsi que le bourrage de la 
cavité médullaire par des implants siliconés. 


L'effet de la stase veineuse après ligature a des conséquences variables. || en est de même 
pour la création de fistules artério-veineuses ou de sympathectomie. 


INTERDÉPENDANCE COMPENSATOIRE 


Il y a un équilibre permanent entre les deux épiphyses d’un même os, cette interdépen- 
dance entre les différents cartilages de conjugaison a été mise en évidence, après irradia- 
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tion d’une épiphyse de chien, alors que l'épiphyse non traitée du même os voit sa crois- 
sance accélérée, de l’ordre de 279 microns par rapport au côté témoin. De même, après 
amputation partielle du tibia de lapin, on observe une accélération de l'épiphyse restante. 
Au sein d'une même épiphyse, il y a interdépendance entre les différents cartilages de 
croissance. La croissance de l'extrémité supérieure du fémur est l'exemple le plus démons- 
tratif. L'atteinte d’un des noyaux perturbe toute la dynamique de l’épiphyse fémorale supé- 
rieure. Il y a contrat de réciprocité entre les différents cartilages de croissance et toute 
atteinte d'un cartilage, infection, traumatisme, ischémie, compromet l'équilibre des forces 
au niveau de la chondroépiphyse et déclenche une asymétrie de croissance qui remet en 
question la morphologie finale (ex : ostéochondrite primitive de hanche). 


RÔLE DU PÉRIOSTE 


Son rôle est très discuté : freinateur? accélérateur? de croissance. (Houghton, Duriez, 
Pouliquen), réalisent des élongations de cartilage de croissance avec section périostée. 
Contrairement aux hypothèses jusque-là avancées, l'allongement, en fin de croissance a 
été nul chez les animaux suivis après incision du périoste. 


RÔLE DES MUSCLES 


Les contractions musculaires intensifient les forces mécaniques et les conditions de 
vascularisation. Les muscles agissent chez l’homme lors de la croissance et ils peuvent 
atteindre des forces de l’ordre de 20 fois le poids corporel. Cependant, leur mode d’'ac- 
tion est intermittent. Le rôle des muscles sur les cartilages de croissance est bien mis 
en évidence par la paralysie du moyen fessier (poliomyélite) : la coxa valga en est le 
témoin radiographique. De même les enfants qui présentent un retard de marche ou les 
enfants paralysés dans le jeune âge (Wernig-Hoffman, hypotonique, poliomyélite) ont 
un aspect des pièces osseuses bien particulier, et le défaut de mise en charge se tra- 
duit sur le fémur par un aspect en cierge et sur le rachis par une augmentation exces- 
sive du corps vertébral. On peut faire le diagnostic ou évoquer le retard de marche de 
ces enfants uniquement à la lecture des documents radiographiques du fémur et du 
corps vertébral. 


FACTEURS MÉCANIQUES LOCAUX 


La possibilité pour un segment osseux transplanté de se développer dans un autre site a 
été interprétée comme ayant un potentiel intrinsèque de croissance; cependant Hert 
montre que la transposition autogène d’une plaque conjugale prend le comportement du 
site receveur et non celui du site d'origine. 
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Certaines agressions mécaniques sont suivies d’une accélération de la croissance. 
Hansson observe que la perforation osseuse proche du cartilage de conjugaison entraîne 
une augmentation de la croissance. Ce fait est interprété comme secondaire à une hyper- 
vascularisation locale. 


Ces cartilages de croissance sont influencés dans leur développement par des conditions 
mécaniques environnantes ; le cartilage de l’épiphyse et le cartilage conjugal sont soumis 
à des forces de pression; les cartilages de croissance des apophyses : petit trochanter et 
grand trochanter sont soumis à des forces de traction. Toute pression anormale sur l'épi- 
physe fémorale (L.C.H ou excentration excessive) entraînera une déformation de la tête 
fémorale. Toute traction excessive, itérative, sur une apophyse en plein développement est 
susceptible d'entraîner une irritation du cartilage de croissance. 


CONCLUSION 


En dépit de ces multiples travaux, il persiste d'énormes contradictions et beaucoup de 
points flous. Les travaux ont essentiellement débouché sur des observations macrosco- 
piques, et les conséquences des effets mécaniques n'ont pas été évaluées à l’échelle his- 
tologique, dans l'intimité du cartilage. Toute recherche à venir doit s'orienter vers une ana- 
lyse plus précise des modifications histologiques et biochimiques. 


Cette approche biomécanique présente un intérêt fondamental en clinique qui doit débou- 
cher sur une meilleure compréhension d'affection telle que l’épiphysiolyse, (le rôle méca- 
nique du ring périchondrial doit être précisé), les traumatismes du cartilage de croissance, 
où il est difficile sur le plan expérimental de retrouver la classification de Salter, et dans le 
domaine des inégalités de longueur des membres, où l’on ne connaît pas précisément les 
effets de la distraction sur le cartilage. 
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STRUCTURE DU CARTILAGE DE CROISSANCE DIFFÉRENCIÉ 


sphériques 
sporadiques 

j réticulum 
endoplasmique 


Cel'ules 


2— 
LA VRAIE CELLULE GERMINALE 
Cytoplasme fortement positif 
en glycogène 


—+ Prolifération 
cellulaire 
2 FONCTIONS 
—+ Prolifération 
d'une matrice 


4 CARACTERISTIQUES 


1. Elargissement du chondrocyte , 
2. Taille x 5 : 
3. Fragmentation nucléaire 

4 Vacuolisation du cytoplasme 


© SPONGIEUSE PRIMAIRE 


@ SPONGIEUSE SECONDAIRE 


« Le chondrocyte meurt. || n'y a 
pas de forme de passage entre 
le chondrocyte et l'ostéoblaste » 


Anatomie microscopique 


ZONE DE RESERVE 


© 
© 


0090 © L © 


— Stockage de lipides 


— Cartilage hyalin — PO2 : faible 


— Hydroxyproline 4 
ZONE BIEN VASCULARISEE 
— PO2 élevée 


Cartilage sérié — Synthèse protéique + + + 


— Riche en protéoglycans 
(hexosamine) 


” ZONE AVASCULAIRE 


— Cartilag | 
us hypertrophique 


e 


| glycogène cellulaire 


OO 00000000 e © 
| 060 


* CALCIFICATION 
%* PENETRATION VASCULAIRE 
* OSSIFICATION 


Ligne d'érosion 
Bourgeon vasculaire l 


« La calcification commence 
quand les mitochondries re- 
lachent le calcium » 


= ès 56° 


| 
C hammmmniremns 


AMI 
" MAX 
Ed 


4 pi pr y 
À D ot: hr u noie Pr 
4 Lu ul D Me ts NN à 


nm ar , 


Points - 
d'ossification 

épiphysaire 
Périoste 


Périchondre 


Cavité 
médullaire 


Epiphyse 


Cartitage 
articulaire 


Activité des 
à ostéoclastes 
Cartilage de. agrandissant 
conjugaison la cavité 
Croissant sur médullaire 
son versant 
diaphysaire 
(croissance en 
longueur) 
Ossification 
périostique 
concentrique 
assurant la 
croissance en 
épaisseur 
d 


— Organisation vasculaire du cartilage de conjugaison. 
a) Une maquette cartilagineuse indifférenciée. 
b) L'ossification enchondrale diaphysaire. 
bI. Pénétration du bourgeon vasculaire au niveau de la partie centrale de la diaphyse. 
Ebauche d’organisation cellulaire : avec une zone de prolifération cellulaire, une zone de 
destruction cellulaire, 


b2. Les cellules cartilagineuses qui se trouvent dans les chondroépiphyses s'organisent 
à leur tour... 


b3. Puis apparaissent des cartilages de croissance qui reprennent le code de l’ossification 
enchondrale. 


c) Puis l’ossification épiphysaire. 
d) Une croissance plurifocale. 
e) L'os en croissance, en équilibre entre ce qui se construit et ce qui se détruit. 
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La croissance longitudinale 


@ ia croissance du noyau osseux épiphysaire 

finit par étouffer la zone périphérique des cel- 

lules germinales de l'épiphyse et des cellules 
germinales du cartilage de conjugaison. 


@ La croissance du cartilage de croissance 

s'effectue dans tous les plans de l'espace, 

cependant, la longueur du cartilage de crois- 

sance est relativement stable parce qu'il y a 

un équilibre qui s'établit entre les cellules 
qui meurent et celles qui naissent. 


@ Le ring périchondrial participe à la crois- 
sance en largeur du cartilage de croissance . 


— a) Coupe sagittale de l'extrémité inférieure du fémur avec son cartilage de 


croissance. 


b) Coupe frontale de l'extrémité supérieure du tibia avec son cartilage de croissance. 
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plaque basale 


couche de réserve 


couche sériée ou proliférative 


couche hypertrophique 


couche dégénérative et spongieuse 
primaire 


spongieuse secondaire 


Organisation du cartilage 
de croissance différenciée. 


139 


Alignement de la virole sur le virole périchondrale en cours de 
tube périosté constitution : 

évasement de la métaphyse face interne : os enchondral 

face externe : lame os membranaire 
(d'après JUSTER) 


résorption 
médiane calcification..,. 
glissement - mb marginale 


tube périosté 


Différenciation de la virole péri-chondrale 
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Radio-anatomie d'un os long en croissance 


1 2 3 & 5 
Les cinq grandes étapes de la croissance épiphysaire d'un os long. 1) Calcification multicentrique. 2) Arrêt de la 
calcification. 3) Métaphyse = diaphyse. 4) Eperon épiphysaire. 5) Fusion. 
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80%=19cm 


Ts 


7,5cm © 34cm 


80%: 9cm 


Représentation schématique de la croissance du membre supérieur. À. Epiphyse humérale supérieure. B. Epiphyse 
humérale inférieure. C. Le coude donne 7,5 cm de la longueur totale du membre supérieur. D. Epiphyses inférieures de l'avant- 
bras. 


30% 
humérus fémur 


Toutes les chondroépiphyses paraissent identiques à la naissance. Pourquoi les extrémités osseuses sont-elles si 
différentes sur la plan morphologique ? Lorsque l'on compare une extrémité supérieure de l'humérus et une extrémité supérieure 
du fémur, la différence est nette, bien qu'il y ait une certaine parenté morphologique. Cela tient au nombre des cartilages de 
croissance qui se trouvent dans la chondroépiphyse, à leur disposition et aux interactions qui s'établissent entre les différents 
cartilages de croissance. L'extrémité supérieure de l'humérus est différente de l'extrémité supérieure du fémur pour deux raisons : 
1. parce qu'il y a une fusion précoce entre les 2 noyaux d'ossification, ce qui bloque la croissance en longueur du col huméral 
(Ogden J.A., Conlogue G.J. et Jensen P., « Radiology of postnatal skeletal development : the proximal humerus », Skeletal Radiol., 
1978, 2, 153-160). 2. parce que les conditions de pressions, la morphologie de la cavité glénoïde, sa faible capacité S'impriment 
sur la morphologie finale de l'épiphyse humérale. 


142 


(ES E= 
EST 


RER 
SE gg 


DS 80 
SI 
& 


Les os du carpe se développent par huit points d'ossification, un pour chacun d'eux. Rambaud considère cependant qu'il y a 
deux points d'ossification distale sur le scaphoide et deux points d'ossification pour l'os crochu. 
Le développement des métacarpiens diffère beaucoup suivant que l'on considère le premier ou les quatre derniers doigts. Le 
premier métacarpien se développe par un point diaphysaire et par un point secondaire épiphysaire. Ces deux points apparaissent 
plus tardivement que les points homonymes des autres métacarpiens. Dans la seconde moitié du 3° mois pour le point primitif, vers 
la 7° année pour le point épiphysaire. Le cartilage de croissance épiphysaire, par une exception remarquable, au lieu de se montrer 
Sur l'extrémité digitale, comme cela a lieu pour les quatre autres doigts, apparaît et évolue sur l'extrémité opposée en regard du 
carpe. Le métacarpien du pouce présente ainsi une analogie complète avec les phalanges. 
Les quatre derniers métacarpiens se développent eux aussi par deux points d'ossification : un point diaphysaire, un point 
épiphysaire. Le point diaphysaire apparaît au commencement du 32 mois de la vie intra-utérine. De ce point se formeront le corps de 
l'os et son extrémité supérieure. Le point épiphysaire inférieur ne fait son apparition que vers la 4° ou la 6° année. Juster a montré 
que l'épiphyse non fertile contribuait pour 20 à 25 p. 100 dans l'allongement de l'os (Juster M. Plachot J.J. et Guillot J.P., 
«Formation du squelette - Croissance d’un os long. Sur la croissance du troisième métatarsien du rat », Revue de chirurgie 
orthopédique, 1975, 61, 171-177). 
Comme le premier métacarpien du pouce, les phalanges se développent chacune par deux points d'ossification : un point 
diaphysaire pour le corps et l'extrémité inférieure et un point épiphysaire pour l'extrémité supérieure. Le point diaphysaire apparaît 
vers la fin du 2° mois de la vie intra-utérine. Quant au point épiphysaire, il apparaît vers la 6° année. La soudure des cartilages de 
croissance au niveau des phalanges s'effectue toujours d'abord sur la phalangette, puis sur la 2° phalange et ensuite sur la 1'° pha- 
lange (le début de soudure de la 3° phalange correspond à 13 ans d'âge osseux). 
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Apparition des points d'ossification au niveau du membre supérieur. |! s'agit d'un calendrier très schématique de l'appa- 
rition des points d'ossification au niveau du membre supérieur. Caffey a bien montré qu'il existait des différences entre les 
garçons et les filles dans l'apparition des points d'ossification. 

A) 1. Le point huméral supérieur. Ce point de la tête humérale apparaît très tôt au bout du premier mois. À) 2. Le point de la 
grosse tubérosité, survient vers le 13° ou le 15° mois. 


prolongement 
diaphysaire 
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B. Le coude fournit un groupe de repères importants. Pour cette articulation comme pour les autres, l'apparition des points 
est en général plus précoce chezla fille que chez le garçon. B) 1. Le point condylien. Le premier à apparaître entre le 7°etle 10° mois. 
B) 2. Le point radial supérieur. ll se voit plus tard entre 5 et 6 ans (5 ans 5 mois). B) 3. Le point épitrochléen. |! apparaît un peu après 
6 ans. B)4.Le 1° point olécränien. Son début se situe aux environs de 9 ans. B) 5. Le point trochléen. Il est encore plus tardif et 
se voit vers 11 ans. B) 6. Le point épicondylien. C'est aussi après 11 ans qu'il apparaît en moyenne. 
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C) 1. Le grand os. Le premier à apparaître, vers le 3° mois après la naissance. C) 2. L'os crochu. ll suit de très près, il est distinct 
vers le 5° mois. C) 3. Le point épiphysaire inférieur du radius. ll se voit au début de la 2° année vers le 13° mois. C)4. Le pyramidal 
se voit vers le 30° mois environ. C) 5. Le point épiphysaire supérieur du pouce. I! apparaît vers le 33° mois. C) 6. Le semi- 
lunaire. |! Ms a entre le 42° et le 48° mois donc vers 4 ans. C) 7. Le trapèze. Il se voit entre le 67° etle 75° mois donc vérs 6 ans. 
C) 8. Le trapézoïde. Il apparaît plus tard vers le 75° mois, pendant la 6° année. C) 9. Le scaphoïde. I! suit de très peu les précédents 
donc aussi pendant la 6° année. C) 10. Le point épiphysaire inférieur cubital. Plus tardif, il survient vers le 82° mois dans la 7° année. 
C)1 Le rs Il se voit tardivement à l'âge de 10 ans environ. C) 12. Le point de la styloïde cubitale. l! se voit encore plus tard 
vers l'âge ans. 
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Type IV 


Classification des 5 types de décollements épiphysaires selon Salter et Harris. 
Type I. Le décollement se produit dans la zone hypertrophique, zone avasculaire, où 
la cohésion cellulaire est faible. En amont, les cellules d'impulsion sont intactes. La 


provient de la rupture de la virole périchondrale. 
Type IV. Le décalage axial est important. C'est le long de ce décalage que va apparaître 
le point d’épiphysiodèse. Dans le type III, qui associe un décollement horizontal + une 


Type V. Toute souffrance des cellules germinales entraîne automatiquement une dimi- 
nution de la hauteur du front d’ossification. La destruction cellulaire par écrasement est 
secondaire à des traumatismes axiaux. 
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bl 7" ; ; : 
" si Fri V crée les conditions d’une interpénétration vasculaire entre l’épiphyse et 


b2) L’épiphysi icati 
— D deu ri est représentée par une communication entre l'os épiphysaire et 
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